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.3LA 33 Sli-'BOLOS
= Consume de o:dLgeno.
= ":rLhemoglobina.
= Fraccion inspiratoria de oxlgeno.
- a n Gradiente alveolo-arterial.
a - V = Diferencia arterio-venosa.
PO2 = Presiôn parcial de oxigeno.
PAOp = Presiôn alveolar de oxigeno.
Pa02 = Presiôn parcial arterial de oxigeno.
PvGp = Presiôn parcial venosa de oxigeno.
FcC^ = Presiôn parcial capilar de oxigeno.
P.B. = Presiôn atmosférica,
PHpO = Presiôn vapor de agua.
Ca02 = Contenido arterial de oxigeno.
CVO2 = Contenido venoso mixto de oxigeno.
CcCG = Contenido capilar de oxigeno.
Sat a Op = Saturaciôn arterial de oxigeno.
Sat v O2 = Saturaciôn venosa de oxigeno,
Sat c O2 = Saturaciôn capilar de oxigeno.
Max. Cap. O2 = Màxima capacidad de oxlgenaciôn.
P.O. = Poder oxifôrico 0 de combinaciôn.
P. 50 = Presiôn para una saturaciôn del 50%.
2-3 DPG = 2-3 Difosforoglicerato.
V/P = Relaciôn ventilaciôn/perfusiôn.
P = Volumen sanguineo minuto.
VSP = Volumen sanguineo pulmonar,
VST = Volumen sanguineo total.
VSC. = Volumen sanguineo central.
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I pulm - Flujo sanguineo pulmonar.
P slst 6 = Flujo sanguineo sistémico o total
' /r
-8 "t
= Porcentaje de cortocircuito.
- Cociente respiratorio.
sc - Superficie corporal.
(R) - Método por reinspiraciôn.
(C) - Método por cateterismo.
DV. ST. Desviaciôn standard.
P = Coeficiente de regresion.
7.
I N T R O D U C C I O N
Poeiblemente sea el pulmôn el ôrgano que ofrece 
facetas mâs peculiares durante su funcionsuniento. Para ve- 
rificar su misiôn de intercambiador gaseoso ha de coordinar 
lo mâs armonicamente posible dos components: aéreo y hemâ- 
tico. Ambos estân determinados por la partlcipaciôn de la 
via aérea y espacio alveolar por una parte y el lecho vas­
cular pulmonar por otra.
La naturaleza y propiedades de estos dos elemen- 
tos pulmonares son tan relevantes que obligan a su estudio 
especlfico en capitules bien separados: Ventilaciôn y Per-
fusiôn.
Como cualquier proceso blolôgico, tanto la venti­
laciôn como la perfusiôn son mécanismes plenamente dinâmi- 
cos. Todos los ôrganos del individuo necesitan de diferen- 
tes sistemas de perfusiôn que aseguran su actividad, Ya en 
este aspecto la vascularizaciôn del pulmôn ofrece netas di- 
ferencias, estableciendose dos redes, pulmonar y bronquial, 
con conexiones fisiolôgicas y multiples posibilidades pato- 
lôgicas de abordaje todavla mal definidas.
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Sin embargo, el aspecto que mejor define el ca- 
râcter mas peculiar del funcionalismo pulmonar viene impues- 
to por la ventilaciôn. En efecto, ningun otro ôrgano estâ 
supeditado a un fenômeno tan dinâmico como es la ventilaciôn. 
El aire puede atravesar la via aérea en ambas direcciones 
raerced a un proceso mecânico capaz de alternar un gradients 
de presiones entre los alveolos y la boca.
Las propiedades elâsticas tanto de la caja tord- 
cica (esqueleto, mûsculos respiratorios y diafragma) como 
del tejido pulmonar permiten la acciôn de una serie de pre­
siones actuantes entre los espacios pleural y bronquial con- 
siguiéndose desplazar el aire en sentido inspiratorio y es- 
piratorio. La categoria o signos de estas fuerzas tanto co­
mo la resistencia que la via aérea puede oponer détermina la 
presencia de unos indices de flujo, volumen, velocidad, ace- 
leraciôn, etc. que permiten valorar y diferenciar un estado 
normal de otro alterado.
El conocimiento de estos parâmetros constituye el 
complicado mundo de la mecânica ventilatoria. No tenemos 
el propôsito de adentrarnos por sus apasionantes caminos; 
este trabajo pretende obtener algunas aclaraciones especial- 
mente referibles al compartimiento vascular, manejândo méto­
dos para cuantificar la eficacia de la perfusiôn encargada
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de la hematosis, aunque naturalmente ello siempre ofrecerâ 
aspectos dependientes de como se consiga la ventilaciôn.
En cualquier caso queremos insistir sobre estas 
situaciones de imbricaciôn o interdependencia que tienen lu- 
gar ûnicamente en el pulmôn entre elementos de naturaleza 
tan dispar. La consecuencia es que la funciôn del pulmôn 
ofrece un ritmo ciclico con fases muy desiguales pues el 
continûo proceso de inflaciôn y vaciamiento impone condicio- 
nes sucesivamente cambiantes. Esta actitud résulta fisiolô- 
gica en un pulmôn sano, cuando la enfermedad està présente 
los resultados alcanzan lo inverosimil. Es por esto que po- 
demos aceptar la reproducciôn en nuestras mentes de un mode- 
lo fisico experimental para comprender el pulmôn normal, pe- 
ro inevitablemente surge lo incongruente e imprevisto que 
nos impide reproducir al ôrgano enfermo. Muchos de los 200- 
500 millones de unidades funcionantes (alveolos y capilares) 
actuan entonces desordenada y caprichosamente; aparece de in- 
mediato desuniformidad, distribuciôn funcional inhomogenéa, 
desajuste, en suma, entre ventilaciôn y perfusiôn, trastorno 
inevitable pero ausente de concisiôn para ser medido, permi- 
tiendo una densa nebulosa de interrogantes y dudas ante cual­
quier tipo de alteraciôn pulmonar.
En suma, la dificultad que présenta el pulmôn di- 
mana de su propia dimensiôn as! como del carâcter dinémico
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y ciclico de la ventilaciôn con sus mûltiples repercusiones 
sobre la otra esfera participante de la perfusiôn.
Tener conciencia de esta complejidad nos hace es- 
tar convencidos de que cualquier intento por esclarecer pun- 
tos de la fisiopatologia pulmonar es altamente aprovechable, 
el esfuerzo por conseguirlo se desvanece totalmente si al 
final una pequefia luz enfoca sobre la red de nuestra igno- 
rancia haciéndola mâs transparente y penetrable.
Pensamos que el propôsito de esta TESIS esté en 
consecuencia suficientemente justificado. Las metas logra- 
das representan un pequefio peldano; nos conforma pensair que 
desde él serâ mâs fâcil continuer ascendiendo.
11.
ANATOMIA FUNCIQNAL DE LA VASCULARIZACION PÏÏMCafAR
Desde que MIGUEL SERVET (1511-1555)intuy6 la cir­
culaciôn menor como una variante especifica entre el cora- 
zôn y los pulmones se ha venido perfilando el conocimiento 
de dos redes vasculares de naturaleza y misiôn bien dife- 
tes: la circulaciôn pulmonar. encargada de consegulr el in- 
tercambio gaseoso necesario paraasistir a la respiraciôn 
celular y la circulaciôn bronquial o nutritive del propio 
tejido pulmonar, que corresponde a ramas colaterales de la 
circulaciôn sistémica con capacidad para asistir a los pro- 
cesos metabôlicos de las células correspondientes al ârbol 
traqueobroncopulmonar y red vascular pulmonar.
Como veremos mâs adelante ambos sistemas mantle- 
nen puntos de contacto y en ciertos casos misiones de su- 
plencia o compensaciôn. En otras circunstancias, su fusiôn 
aboca a resultados patolôgicos indeseados. El hecho es que, 
todavia hoy dia, el limitado espacio perialveolar, de gran 
riqu62:a vascular de los dos tipos, ofrece posibilidades de 
contacto mal conocidas y dificilmente valorables respecto a 
las repercusiones fisiopatolôgicas a que dan lugar.
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Se abre en este punto el mlnucloso campo de los 
cortocircuitos pulmonares; sin duda, para comprender mejor 
su significado nos resultarâ ûtil acudir a un breve recuer- 
do anatômico-funcional de lo que hasta ahora se sabe de los 
detalles que mâs han de interesamos de estas dos circula- 
ciones, eludiendo en lo posible asuntos générales que alar^ 
garian innecesariamente la exposiciôn.
A.- Circulaciôn pulmonar:
Estâ constituida por très segmentos: arterias,
capilares y venas.
En las arterias nulmonares se pueden disntin-
guir;
a.- Un tronc0 broncopulmonar de unos 5 cms. 
de longitud y 3 cms. de dlâmetro.
b.- Arterias principales: elâsticas (con mâs 
de 1 cm. de diâmetro) o musculares (des­
de 0,1 a 1 cm. de diâmetro).
c.- Arteriolas (con menos de 0,1 cm. de diâ­
metro). (54)
La principal diferencia, aparté de otros detalles 
histolôgicos con la circulaciôn sistémica estriba en la au- 
sencia sobre las arteriolas de esfinteres precapilares en
un sistema de baja presiôn y que estâ supeditado a las mia- 
mas fuerzas externas que las grandes arterias pulmonares 
que acompanan estrechamente al ârbol broncopulmonar• Du­
rante la inspiraciôn la presiôn tisular se hace mâs subat- 
mosférica que basalmente, mientras que la presiôn transmural 
se hace mâs positiva, lo que créa tendencla a la vasodila- 
tac iôn. (56, 61, 81)
SMITH y DEXTER hicieron una estlmaclôn postmortem 
del volumen de ambas arterias pulmonares. (22, 23)* fîeall- 
zaron arteriogramas de los dos pulmones previa Inyecciôn de 
substancia modificada de SCHLESIHGÏÏER y concluyeron que el 
volumen de la arteria pulmonar derecha daba una media de 
62 ml/m^ (desviaciôn standard  ^3,3) mientras la del lado
p •
izquierdo era de 55 ml/m (desviaciôn standard _ 4,0).
Los capilares pulmonares forman una densa red 
por la pared alveolar. Entre las arteriolas y venulas pul­
monares pueden distinguirse 25 o mâs capilares lo que supon- 
drla una extensiôn total de unos 80 n * La porclôn mâs grue- 
sa de la barrera alveolo-capilar ha sido estimada por micros- 
copia electrônica en 0,4 nieras. (116).
Por lo tanto, cambios en el calibre de los capila­
res pueden producirse por influencias mecânicas como la al­
teraciôn de la presiôn alveolar, deslizamientos adyacentes y
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nresiôn ni flui Je perivascular.
n oiâiiîstro capilar medio es de 7 a 9 micras por 
o lue su volumen sanguineo, en un pulmôn adulto, puede ee- 
tinarse entre 100-200 mml., dependiendo del tamafio del pul­
môn y grade de llenado capilar (116). WSIBEL y otros amto- 
res mostraron que el flujo sangulneo capilar es pulsâtil e 
intermitent- por lo que en un determinado memento sôlo parte 
de dicha rec est^ llena de sangre (13, 71). Esto explicaria 
la faltai:. de concordancia entre los datos obtenidos por di—  
versos autores no sometidos a uniformidad metôdica, asl co­
mo las grandes diferencias entre las apreciaciones hachas 
en reposo y ejercicio, pués a la dilataciôn de algtmos capi­
lares preexistentes se puede aôadir la apertura de otros —  
previamente cerrados (63).
Las venas pulmonares en nùmero de cuatro son va- 
sos terminales que entran en la porci&i mâs alta de la ca- 
ra posterior de la auricula izquierda.
El volumen sangulneo on las venas pulmonares de 
algunos animales viene a ser el 33% del volumen sangulneo 
pulmonar total (70), pero esta informaciôn no es transferl- 
ble a un honbre porque sus venas pulmonares son mucho menos 
vasoactivas que las arterias correspondientes debido a la
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escasez de mûsculo liso y fibras elâsticas (37, 54)•
B.- Circulaciôn bronquial;
Los vasos bronquiales proTlemn de la aorta 
y tienen una misiôn nutritive hacla las vias aéreas, gan- 
glios traqueobronquiales, pared de los vasos pulmonares y 
una parte de la pleura y pericardio. Tambiân tienen usa 
funciôn de ligazôn entre la circulaciôn slstéslea, a la que 
pertenecen, y la pequefia circulaciôn. Esta funciôn tiene 
una gran trascendencia fisiolôgica y sotee todo patolôglca.
El hecho de que una parte de la sangre venosa bronquial po­
se a las venas pulmonares induce a penser que la circulaciôn 
bronquial puede contribuir a una oacigumaclôm parcial de la 
sangre arterial sistémica. (74, 75 , 76)
Las anastomosis entre vasos bronquiales y pulamia- 
res se conocen anatômicamente por estudios de RITÏMH en 1728.
Los vasos bronquiales acompaêaa a la via aérea 
termlnando sobre la zona que deja de ser conductora y se con- 
vierte en resplratoxia (bronquiSto respiratorio). Dichos brom- 
quiolw y los alveolares se nutren por los vasos pul­
monares por lo que no degeneran cuando se liga la arteria 
bronquial correspondiente. (26)
16.
El estudio de la circulaciôn bronquial en aX 
bre vivo ha experimentado un gran avance per el use de la 
angiografia selectiva de las arterias bronquiales per BSffif
y colaboradores desde 1968.
Las arterias bronquiales comprenden una cmpa 
intima muy peculiar con fasciculos môscule-el&stlcos longitu­
dinales u oblicuos, una capa media o el&stlca intenta muy de- 
sarrollada y una capa eztema o elâstlca extema maj reduelda 
0 ausente. (18, 19).
El calibre de estos vasos se afecta por las varia- 
ciones de presiôn endotraqueales y su circulaciôn parece mâs 
influenciada por activldades neurôgenas que por los nivelas 
de Og y COg a diferencia de lo que ocurre con la circulaciôn 
pulmœtar. La presi&t en las arterias bronquiales no ha po- 
dido medirse en el honbre hasta el presents.
Las venas bronquiales se iniclan a partir de 
las dansas y anastomosadas redes de capilares en la pared de 
los pequefios bronquios. Eu los grandes bronquios exlsten 
dos redes que se ccmunican entre si; una en la mucosa y otra 
en el exterior de la pared*
Dentro del pulmôn,a nival de los hilios, la sangre 
se colecta sobre las grandes venas bronquiales (LIEBOW,1953; 
TONDÜRI y WEIBEL, 1956).
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Una vez fuera del palnôn las venas bronquiales 
vlerten sobre venas traqueales, esofâglcas, medladblalcas, 
azygos, cava y seno coronario.
A nivel del peribronquio las venas bronquiales 
suelen establecer contlnuldad con las venas pulmonares (27, 
113). Esta clrciinstancia domina la Importancia fisiolôgica 
de las venas bronquiales, siendo ccmo un punto de paortlda 
de las constataciones de IIHCHOV (1847; 1851, 1856) sobre 
el desarrollo creciente de la circulaciôn bronquial por ob- 
strucciôn prolongada de una arteria pulmonar.
Otro punto de interés en relaciôn con estas posl- 
bles interferencias es la slgniflcaciôn funcional de los 
menclonados fasciculos Ictt^tudinales de las arterias bron­
quiales. Su contraccite conseguirla neutrallzar las fuer­
zas endobronqulales de tMSlôn y torslôn desarrolladas en 
los ^gMitos ^  las «#terlas bronquiales que no estân unl- 
das a la pared del brbttqulo. Bsto puede ocurrlr cuamdo bay 
destrucclte de tejido ÿuWOUar, obstrueclôn de la elrcula- 
clôn pmlnonar o dl8ml%#clôn del flujo sangulneo pulmonar por 
cualquier razôn; la circulaciôn brwqulal sufre entm&cea un 
alargniento de sus vaSos roMii^anando en parte a la circu- 
laciôn pulmonar.
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Figura Ho. 1»-
Saqnewi de las anastomosis entre los sistemas 
de las arterias pulmonar y bronquial después de 
las concepclones de VON HATEK.
1.
2.
3.
4."
î :
7.-
8.-
Brodnqiilâlo.
Bed venosa bronquial.
Arteria pulmonar.
Vena pulmonar.
Arteria bronquial.
Segmento arterial de depôslto entre 
arteria pulmonar y bronquial (anasto­
mosis arterlo-arterlal)•
Anastomosis entre segmento de la ar­
teria de depôslto y red venosa bron- 
qulolar (cortocircuito arterlo-venoso 
pulmonar).
Orlgenes de las anastomosis arterlo- 
venosas entre los sistemas arterlales 
bronquial y pulmonar.
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C La unidad funcional del pulmôn normal; (117)
Como ya comentamos en la Introducciôn, la 
principal funciôn del pulmôn es intercambiar gas a través 
de la nembrana alveolo-capilar o, en otras palabras, arte- 
rlall&ar la sangre venosa. En la pràctlca la interfase - 
gas-sangre represents alrededor de 100 superficie con 
un grosor medio de menos de 1 micron.
El aire se transporta a una parte de la interfa- 
se y la sangre a la otra. El espacio alveolar estâ conec- 
tado con el exterior por un sistema de vlas aéreas conduc- 
toras. Este espacio es llamado espacio muerto anatôrr'ico - 
porque el gas en su interior no toma parte en el intercam- 
blo gaseoso. Por la otra parte de la membrana alveolar —  
està el lecho capilar pulmonar, formado por una arteriola 
pulmonar que drena en el interior de una vénula. Cuando - 
la sangre pasa a lo largo del capilar toma oxigeno y cede 
blôxldo de carbono.
SI comparamos esta unidad funcional normal, por 
ejemplo, con la nefrona, la cual es la unidad funcional del 
rlüôn, resaltan por parte del pulmôn, dos hechos fundamen - 
taies. Uno es su slmetrla, es decir, el hecho de que tanto 
el gas como la sangre son Igualmente importantes en su fun­
ciôn. Este simple hecho no siempre es apreclado ya que al­
gunas veces el pulmôn es conslderado prlnclpalmente como —
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una bomba que nueve alre hacia dentro y fuera del tôrax. 
Ello es clerto, pero s61o como un medio para consegulr - 
flnalmente el Intercamblo de gas.
El otro hecho de la unidad pulmonar es su sim- 
pllcldad. La nefrona consta de: glomérulo, tûbulo contor- 
neado proximal, asa de HENLE descendante y ascendante, tû­
bulo contomeado distal y tûbulo colector. Cada parte —  
présenta células especlales y reacclones especlflcas. En 
consecuencia, el rlnôn consume una considerable cantidaa 
de oxigeno para realizar su trabajo. El rihôn estâ rela- 
clonado con la regulaclôn de las concentraciones de nume- 
rosas substanclas en la sangre (iones, urea, y otros so- 
lutos) y como parte de su trabajo gasta energla para bom- 
bear 16n sodlo en contra de los gradientes a uno y otro - 
lado de la membrana celular.
Por el contrario la estructura de la unidad pul­
monar es marcadamente simple porque su funciôn es paralela- 
mente mâs sencilla. El pulmôn como principal intercambia­
dor gaseoso estâ relaclonado ûnicamente con dos substanclas: 
oxigeno y blôxldo de carbono, que se mueven por difusiôn —  
fislca paslva. Esto signifies que sus desplazamientos des­
de una reglôn con presiôn parcial al ta a una regiôn de pre­
siôn parcial baja se hace justamente como la corrlente de -
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agua en una rlo. Por ésta razôn el tejido pulmonar no se 
esfuerza sobre estos gases y consume poco oxigeno. Por - 
lo tanto, la estructura de la unidad pulmonar es simple - 
porque su funciôn tamblén lo es: ûnicamente transporta -
sangre y aire muy prôxlmos para que los gases puedan in- 
tercamblarse por difusiôn paslva.
Pero si todo ésto es verdad para un pulmôn nor­
mal, tamblén hay que tener en cuenta que una gran comple­
jidad funcional surge cuando el pulmôn estâ enfermo. En - 
condlclones patolôglcas, las dlflcultades dlmanan precisa- 
mente de la propia dimensiôn del ôrgano, de esos 200-300 - 
millones de unidades funcionantès que se distribuyen sobre 
una superficie aproxlmada de 100 m^. Exigir entonces sin- 
cronlsmo o slmetrla, tanto por parte del elemento aéreo —  
como por parte de la sangre, es totalmente imposible, sur- 
gen situaciones, mâs o menos dlfusas, de carâcter caprichoso 
e Imprévisibles las cuales, creemos que como en ningun otro 
ôrgano, pueden dar lugar por diverses mécanismes a la alte- 
raclôn de su eficacia funcional, que en cualquier caso, su- 
pondrâ la presencia de hipoxemia arterial.
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Figura No. 2.- Esquema de la unidad funcional
puimonar.
CQBCBPK) t KPOS PE CORTOCIHCIJITOS PIJIJiOHARES :
E# dâflcll définir los cortoclrcultos polmonares 
de forma qae se satisfaga igaalaente a anatpmlstas, fisl6- 
logos, patôlogos y flslcos. La palabra cortocircalto es - 
slnônlma de la inglesa shunt y slgnlflcan conimlcacldn o 
by-pass entre dos partes de la clrcmlaciôn, erltando un le- 
cho capilar.
Hay dos lechos capilares en el pulmôn: Pulmonar 
y bronqulal, por lo que las poslbllidades de cortocircultos 
son muy dlversas ya que como màs adelante veremos es rela- 
tlvamente fàcll la exlstencia de anastcmosls entre los dos 
sistemas. Todavia hoy résulta cuestlonable la poslbilidad 
de que estas comunlcaciones estén présentes, aunque laten­
tes en el pulmôn normal, si bien no se han evidenciado con 
angiografias durante la autopsia.
Los anatomietas y patôlogos usan el término corto- 
circuito para describlr lo que aprecian con su vista o mi­
croscopic sin considerar la magnltud o direcciôn del flujo.
Los fisiôlogos, por otra peurte, se limitan a me—  
dir el fenômeno atendiendo a sus repercusiones fisiopatogé- 
nicas eludiendo su localizaciôn y naturaleza estructural.
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Sn los ultimes anos eUSS ban empieado los adjetivos ana- 
tômico y fisiôiôgico ‘para indicar el carâcter vascular o 
meramente furufional de las lesiones o situaciones déter­
minantes de una adœtsiôn venosa patolôgica. Este, una—  
vez màs, ha creado confasiôn entre quienes atienden a cor- 
relacionar la estructura Con la funciôn.
Los patôlogos han encontrado cortoclrcnitos en 
nuchas enfermedades que suelen cursar con supuraciôn in- 
trapulmonar: bronquiectasias, abscesos pulmonares, tuber­
culosis, carcinoma bronquial y enfisema, También en aler­
tas condiciones en las que el flujo sangulneo pulmonar es- 
tâ reducido o auaente: atreaia pulmonar congénita, esteno- 
sis e bloque0 de una arteria pulmonar y en cardiopatlas que 
cursan con hipertensiôn pulmonar se han descrito lesiones - 
similares. Algunas anormalldades vasculares en forma de - 
auténticas fistulas arterio-venosas constituyen igualmente 
un tipo de cortocircuito pulmonar de gran magnitud. (21,46, 
55, 73, 87).
Otra variedad descrita por patôlogos realmente - 
rara, y no estrictamente pulmonar, ocurre en pacieates con 
enfennedad crônica de hlgado e intestine que desencadena in- 
fluencies a distancia por vlas poco conocidae, entre las que 
se invocan causas ; humoralbe (bradiquinina) .neurogénicas (re­
fis jo axônico-vagal), aanométricas (establéeidas retrogra- 
damente a partir de h%pe##M8ièn portai)y que en cualquier
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#00# la preseaela dè a m AMIobIs pulmomar## art#-
• IficluBO porta-polmonarea.
à la Tlsta da esta pugaa y sobre todo de una fal- 
t# 4e attlferaidad de crlterles nos parece oporttino referlr 
a%sl avales soa los tlpos de cortocircultos pulmonares màs 
frecMfttos y ea que circuastauclas suelen presentarse.
A contlnuaclba pasaaes a referlr may brevemente 
las dlferentes sltuacloaes y los tlpos de cortocircultos a 
eae $Êfk lugar:
1 Sujetos normales
La sangre del capllar pulmonar no estâ pie- 
n#nmte equlllbrada con las preslones parclales de los ga­
ses pressâtes en el alvéole en vlrtud del obstâculo y gra- 
dlMite que impose la membrana alveolo-capHair •
La desigualdad en la eficacia funcional que pue- 
de eUstlr entre alveolos y capilares de distintos terri­
tories del pulm^ viene a representar un 1% del gasto car- 
diaco total.
i^nentos ocasionales en este efeeto Shunt pueden 
ocurrlr en pulmones normales. Estudios expérimentales rea- 
llsados en perros anestesiados respirando 0^ han comprobado 
eleuasl## dsl gradients A-a cuando se someten a presiôn —
positiva# Similares descensos de PAO^ ocurren durante corn- 
presiôn del tôrax y exposlclôn a fuerzas aceleradôras, ma—  
nlobras que tlenden a crear zonas atelectàslcas con despro­
porc lôn entre ventllaclôn y perfusiôn.
Besplrando oxlgeno al 100% dlcho efecto Shunt, se 
hace desaparecer; en estas condiciones y usando modernos - 
electrodes; BARTELS, EODEWALD^y LILLEHEI observer on varia- 
ciones de PAO^ entre 610 a 660 mmHg. con valores medios de 
gradients A-a de 44,4 mmHg. Asumiendo un gasto cardiaco - 
normal estos valores corresponden a un Shunt de 5%, équiva­
lente a unos 250 ml/mlnuto. (2, 77)
Esta admlsiôn venosa tiene lugar porque una pequena - 
parte de sangre venosa bronquial drena sobre el sistema de 
las venas pulmonares con sangre plenamente arterializada. 
Segûn este sentido funcional tal elevaciôn puede conside—  
rarse como cortocircuito veno-arterial de carâcter fisiolô- 
glCQ,
2.- Enfermedad difusa pulmonar
En lesiones agudas 0 crônicas ocurre una —  
acentuada desproporciôn V/P resultando zonas pobremente ven- 
tiladas en relaciôn a su flujo sangulneo y constituyendo - 
efecto Shunt veno-arterial.
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Este trastomo, dependiendo de la extenslôn de 
la enfermedad, présenta dos clair os componentes: récupéra­
ble y fljo.
El prlmero, es corrientemente màs Importante y 
se pone de manifiesto haciendo respirair al individuo un - 
réglmen de hlperoxla al menos durante 7 mlnutos con cuya 
maniobra la PAO2 alcainza valores prôximos a 550 mmHg. Si 
en estas condiciones el sujeto realiza ventilaciones pro- 
fundas el efecto Shunt disminuye generalmente aûn màs.
El càlculo a partir de ese momento nos revelarâ 
la parte del cortocircuito fijo que, como hemos advertido, 
es la màs pequefia. BARTELS, RODEWALD y LILLEHEI hicieron 
una estimaciôn media entre I9 pacientes con enfermedad di­
fusa pulmonar, alguno. de los cuales mostrô desaturaciôn - 
arterial considerable, hallando valores prôximos al 2% del 
gasto cardiac0 para este componente de cortocircuito no ré­
cupérable.
Las enfermedades en lais que este tipo de trastor- 
no puede presentarse son realmente muy variadas y suponen - 
alteraciones primarias, unas veces présentes en el espacio 
aéreo (bronquitis, enfisema, etc.), otras, en la red vascu­
lar (embolia pulmonar) y otras en ambos elementos (membrana 
hialina) (54, 36, 48, 95, 106). La ûnica diferenciaciôn - 
podria ser la magnitud de los componentes, recuperable o 
fijo, présentes en cada caso.
3.- Supuraciôn intrapulmonar
En pacientes con bronqxiiectasias se han des­
crito derivaciones o anastomosis entre las arterias bron- 
quiales y las arterias pulmonares.
El prlmero en describlr estas comunicaciones fué 
RÏÏYSCH en 1743, pero su estudio concienzudo lo consiguiô - 
HAYEK entre 1940-1954 que describiô entre las ramas de la 
arteria bronquial no solamente las arterias neumopleurales 
sino también las ne\imobronquiales,de pared apaisada y rica 
en fibras musculares longitudinales (20).
De estas arterias modificadas nacen ramas que - 
van a enlazarse directamente con las arterias pulmonares* 
Son anastomosis muy raras en circunstancias normales (3-4 
por lôbulo) y con diâmetro aproximado a un tercio de mm.
La descripciôn màs detallada en el curso de bron- 
quiectasias con fibrosis atelectàsica se debe a LIEBOW en - 
1949-1950 que insistiô sobre las consecuencias hemodinàmi- 
cas de estas comunicaciones. La formaciôn de vasos sangul- 
neos en el tejido inflamatorio perifocal es responsable de 
nuevas vlas al flujo sangulneo incrementado. (76)
Una modalidad ha sido descrita por TURNER-WARWICK 
a nivel de la pleura parietal de pulmones patolôgicos que -
desencadenan sinfisis pleurales permit!endo una circulaciôn 
colateral parleto-pulmonar (113). En casos de neumo-tôrax 
artificial esta circulaciôn ha sido estudiada por AMEUILLE 
y FAÜWET.
Otro tipo corresponde a revascularizaciôn y reca- 
nalizaciôn de arterias pulmonares trombosadas por ligaduras, 
trombosis, agenesia, etc*, CUDKOWIZC llsunô la atenciôn so—  
bre la frecuencia con la cual los vasa-vasorum de las arte­
rias pulmonares pueden contribuir a revascularizaciôn (18, 
20) .
En efecto, se conoce el tiempo necesario entre el 
momento de ligadura de una arteria pulmonar, aparlciôn de - 
trombosis y reapariciôn de circulaciôn anastomôtica. CAMARRI 
y MARINI, entre otros, han mostrado experimentalmente deri- 
vaciôn inmediata desde las arterias bronquiales a través de 
anastomosis pre-existentes. Las nuevas anastomosis funcio- 
nan de manera importante del tercero al sexto dia y se com- 
pletan pràcticamente después de dos sémanas, no aumentando 
a partir de los 3-4 meses. (10)
El significado funcional està representado por la 
posible sobrecarga hemodinâmica entre ambas circulaciones - 
ya que aisladamente el sentido arterio-arterial no consti- 
tuye mecanismo hipoxémico.
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El hecho de que la sangre arterial sistémica 
pueda llegar al capilar pulmonar tiene, en ûltimo caso, 
un valor sustitutivo para permitir la nutriciôn de la - 
porciôn bronquiolo-alveolar.
Cuando el flujo pulmonar estâ muy disminuido - 
0 no existe como en ciertas anomalias congénitas de cora- 
z6n y atresia pulmonar el débito de las anastomosis pue­
de llegar hasta el 20-30% del aistémico.
Esta circulaciôn sistémica colateral es poco - 
funcional, no contribuyendo a la hematosis aunque se pue­
de conseguir cierto grado de eliminaciôn de CO2 y consumo 
de O2 si el gas alveolar fuera oxigeno puro.
Taies anastomosis permiten explicar la gravedad 
de las hemoptisis de sangre roja, de origen bronquial, en 
pacientes tuberculoses, con bronquiectasias o que presen- 
tan trombosis de arteria pulmonar. (19, 35, 43)
4.- Fistula arterio-venosa pulmonsir
Constituyen los ejemplos mâs claros de cor­
tocircuito veno-arterial, estableciéndose a través de pue- 
ntes 0 comunicaciones pre^post capilares.
Las lesiones son usualmente congénitas, a menudo 
mûltiples y pueden asociarse con téLaagiectasia hemorrâgica
hereditaria (enfermedad de RENDU-OSLER). Su localizaciôn 
corresponde al estudio angiogrâfico pero la repercusiôn - 
funcional pertenece a los métodos para medir el cortocir­
cuito, el cual a veces supone hasta el 50% del gasto car- 
dlaco. (42)
5.- Cortocircuito Porto-pulmonar
Ta comentamos como en algunas enfermedades 
crônicas hepâticas e intestinales, se han descrito canales 
anormales que conexLonan el sistema portai con las venas - 
pulmonares por abordaje desde las venas bronquiales, las 
cuales a su vez establéeerian comunicaciôn a partir de las 
venas esofâgicas. (9)
Esta complicada red establecida por vias y meca- 
nismos mal conocidos y que para algunos no supera los li­
mites de la mera presunciôn ha sido conocida por diversos 
autores como responsable de auténtico Shunt veno-arterial 
y adfflitido como suficiente para drenar una cantidad de san* 
gre capaz de producir una desaturaciôn arterial, por lo me­
nos hasta el 90%, proporcionando incluso una cianosis visi­
ble en enfermes con este tipo de procesos. (62, 64, 68)
Ante esta diversificaciôn tenemos que insistir - 
de nuevo que el interés y posibilidades del fisiôlogo no - 
estriba en detectar que modalidad de cortocircuito estâ —
presente, aunque por otros datos a su alcance pueda in- 
tuirlo en algunos casos. Nuestro enfoque perslgue la cuan- 
tificaciôn final, sin distinciôn de los diferentes flujos, 
de lo que pueda constituir un efecto Shunt, en relaciôn a 
la capacidad de hematosis por el pulmôn, sin advertir si - 
el cortocircuito es ûnicamente veno-arterial o hipoxémico 
0 si existe algûn componente arterio-arterial o compemsa- 
dor. En definitive, los fisiôlogos han de tratar de tener 
a su alcance métodos que permitan valorar los estados hi—  
poxémioos dependientes de este tipo de trastornos tan habi- 
tuales y desagradables dentro de la amplia patologia pul—  
monar.
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TIPOS DE HIPOXEMIA Y 
MECANISMOS PULMONARES RESPONSABLES
Haciendo un enfoque etiopatogénico global po- 
demos considerar los siguientes seis tipos de hipoxeraia. (100)
I 1.- Hipoxemia ambiental, por deficit en la 
fracciôn inspiratoria de O2 (Pi02).
2.- Hipoxemia pulmonar, por diversos mecanismos.
3.- Hipoxemia cardlaca, por Shunt invertido de- 
recha-izquierda.
4 .- Hipoxemia hemâtica, con dos subgrupos:
a) Anémica, por déficit eritrocitico.
b) Hemoglobinopâtica, por alteraciôn en la 
afinidad del enlace HB-O2 (Carboxi,Ciam, 
Meta-hemoglobina, 2-3 DPG, etc.)
5 .- Hipoxemia vascular, por obstâculo a la ir—  
rigaciôn de determinadas zonas tisulares.
6.- Hipoxemia celular, por bloqueo del metabo­
lisms mitocondrial relacionado con el pro­
cess de la glucolisis.
Aunque cualquier tipo de los mencionados puede - 
representar un problema de gran repercusiôn, ocasionalmen- 
te incompatible con la vida, résulta obvio que son las —
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hipoxemias del segundo grùpo las mâs comîmes en la prâc- 
tica médico-quirûrgica por su gran amplitud en la patolo­
gia general. Son muchos los estados y enfermedades que - 
se expresan a través de alteraciones pulmonares y reper­
cusiones sobre el intercambio gaseoso provocando hipoxe­
mia.
De una manera simplista podemos comparar al —  
pulmôn normal como un intercambiador gaseoso perfecto, - 
merced a la intervenciôn armoniosa entre ventilaciôn y - 
perfusiôn al ser resueltas por ambos las dificultades que 
la membrana o interfase alveolo-capilar ofrece a ser di- 
fundida.
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^gura No,3.- El pulmôn perfecto. El gran escalôn 
de unos ^6 mmHg entre gas inspiraio y alveolar estâ 
determinado por el balance entre el 02 captado por 
la sangre y su renovaciôn a través de la ventilaciôn.
( n 7,Pagina 5). %
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POLVO DE COLORANTE (V) I 
gram./min. ▼
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iitro /  ml
CION (V/ Q)  
ram. /  Iitro
MEZCLADOR
Figura No Modelo para mostrar la Impor- 
relaciôn ventilaclôn/perfuslôn.tancia de
mediante uiil mezclador de colorantes* La con 
centraciôn de colorante en la câmara de mez- 
cia bajo condiciones astables estarâ determi 
nada por V/Q.
Por lo tanto hay que considerar la participa» 
ciôn de dos elementos anatômicos y otros dos fisicos: • 
la superficie alveolar y lecho capilar por una parte y 
la facultad ventilatoria para lograr una renovaciôn —  
constante del gas alveolar y la capacidad de difusiôn- 
por otra. La alteraciôn de cualquiera de ellos puede- 
inducir a hipoxemia siendo conocidos clâsicamente cua- 
tro tipos de trastomos funcionales segûn el mecanismo 
etionatogénico o tipo de afectaciôn de cada elemento,a 
saber: «.,
Hlpoventilaciôn
La PAO^ 06 un balance en la relaciôn entre 
el TO2 y el aporte 0 reemplazamiento de La primera -
causa importante de hipoxemia tiene lugar cuando la venti­
laciôn alveolar es reducida y el por parte de los te- 
jidos se mantiene. (117).
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Figura No. 5.- Mecanismo de hipoventila- 
ci on. E l ^ a n  escalôn entre las tensiones 
de O2 del gas inspirado y alveolar se debe 
a que la capacidad de renovaciôn ha dismi­
nuido mientras que la captaciôn por la san­
gre se mantiene invariable.
La hlpoventllaclôn puede ocurrir aunque el pul­
môn sea normal; sus causas mâs frecuentes tlenen lugar —  
por: depreslôn tôxlca o anestéslca de los centres respira- 
torios, lesiones medulares, enfermedades de los nervlos y 
mûsculos de la pared toràclca, traumatismes torâcicos, obs< 
trucciôn de vlas aéreas altas, etc.
Trastomo de difusiôn
Es un concepto muy extendldo pero de empleo 
muy limitado actualmente por su escasa entidad nosolôglca. 
Sin embargo, hay condiciones como fibrosis intersticial - 
difusa, sarcoidosis, asbestosis, silicosis, carcinomatosis 
alveolar y en general cualquier tipo de conectivopatia con 
asiento pulmonar donde microscôpicamente se puede apreciar 
engrosamiento de la membrana, siendo posible que algo de - 
la hipoxemia arterial esté causada por defecto de la difu­
siôn.
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Figora Ho,6.- Trastomo de difusiôn. Entre el 
gas alveolar y sangre capilar se introduce un 
escalôn en la P02. Normalmente esta diferencia 
no existe prâcticamente, pero en el pulmôn en­
ferme puede hacerse muy slgnificativa.
Estos pacientes presentan desaturaciones brus- 
cas que pueden resultar dramâticas cuando realizan un - 
ejercicio o respiran una mezcla baja de O^. (11?)
El término bloqueo alveolo-capilar ha sido mâs 
belle que realmente fidedigno, por lo que deberâ usarse 
muy discretamente ya que incluso en estos pacientes gran 
parte de la hipoxemia es debida a desproporciôn V/P, pues 
la lesiôn de la barrera gas-sangre suele ser insuficiente
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para interferir significativamente la difusiôn del 0^ 
sin haber causado previamente desigualdad distributiva.
En este sentido, se ha podido apreciar que hasta que la 
pared alveolar no alcanza 6-7 veces su grosor normal no 
aparece bloqueo a la difusiôn, pero cuando esto ocurre - 
se produce una limitaciôn del 40-60% de la superficie al­
veolar.
Por otra parte, la expresiôn fija la atenciôn 
sobre la membrana alveolo-capilar olvidando que gran —  
parte de las dificultades a la difusiôn dependen de las 
reacciones en el hematie.
Trastomo de la distribuciôn
Hasta ahora hemos asumido que todas las 
unidades funcionales se manifiestan de la misma forma.
En la prâctica no es asl porque la distribuciôn del flu­
jo sanguineo y ventilaciôn totales no es uniforme.
Por una parte, el peso de la columna de sangre 
en el pulmôn vertical aumenta la presiôn y por lo tanto 
el flujo de perfusiôn en la base. Este désignai peso del 
pulmôn influye sobre la presiôn pleural negativa que ac- 
tua con distinta fuerza provocando por otra parte venti­
laciôn regional.
Por estas razones, en los vértices exlsten al­
veolos que casi no presentan flujo saingulneo con una mo­
de rada ventilaciôn, mientras en las bases la perfusiôn • 
es mayor pero la ventilaciôn no consigne aumentar para—  
ralelamente. El resultado es que la relaciôn V/P dismi­
nuye en la parte inferior del pulmôn.
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Figura Nq.7.- Mecanismo por désignai ven- 
tiïaciôn/perfusiôn. Incluso en el pulmôn 
normal la unidad funcional de la base par­
ticipa sobre la sangre capilar de mezcla con 
una P02 màs baja, ya que en estas zonas exis­
te màs perfusiôn que ventilaciôn. Esta si- 
tuaciôn puede darse en cualquier zona del —  
pulmôn alterado por trastomo de distribuciôn.
En el pulmôn normal la depresiôn de la POg 
sanguinea con este mecanismo es aproximadamente del - 
mismo orden que la causada por Shunt venoso-arterial 
y represents unos 5 mmHg. Sin embargo, es la causa - 
màs comûn de cianosis en los casos médicos générales. 
Las infecciones pulmonares y procesos condensantes de- 
sarrollan este mecanismo hipoxémico, siendo la atelec- 
tasia reciente su ejemplo màs representativo.
Cortocircuito
Nos referimos aqul por supuesto sôlo al 
de tipo hipoxémico, es decir, al provocado por sangre - 
venosa que évita las zonas bien ventiladas contaminando 
la sangre arterial oxlgenada.
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^gura No. 8.- Efecto Shunt. La aportaciôn 
de sangre que atravlesa Areas pulmonares no 
ventiladas puede significar cortocircuito - 
funcional o anatômico, implicando siempre - 
un descenso de PO2 en la sangre arteriali—  
zada.
En el sujeto normal, el descenso de PO2 » por 
este mecanismo es sôlo de unos 5 mmHg, incluyendo parte 
de la sangre venosa bronquial que alcanza las venas pul­
monaires, las venas de Tebesio que dre nan desde el mio—  
cardio directamente a las cavidades cardiacas izquier—  
das y posiblemente algunas pequeflas conexiones pre-post 
capilaires entre arterias y venas pulmonares. (117)
El diagnôstico de uno u otro mecanismo hipo­
xémico es posible ûnicamente en el terreno de la fisio- 
patologla, basandose en lineas générales en el distinto 
comportamiento que puede experimentar el gradiente A-a 
de O2 en condiciones basales y en situaciones de hipo- 
xia, hiperoxia y ergometrla. De tal manera que el diag­
nôstico de hipoxemia por cortocircuito se asienta en el 
siguiente esquema.
DIAGNOSTICO DE LOS MECANISMOS DE HIPOXEMIA
Gradiente A-a 
(normal -10 mm. Hg) Basai Hipoxia Hiperoxia Esfuerzo
T. DIFUSION............ ♦ ♦ ♦ ♦
T. DISTRIBUCION ♦ _♦
CORTOCIRCUITO. ♦ * ♦ ♦ ♦ -♦
HIPOVENTILACION -
Figura No.9«- Las fléchas indican el tipo de 
d e sviac i 6n pr evisible del gradiente A-a frente 
a determinadas situaciones. En alteraciones 
mixtas la résultante es imprévisible por lo que 
este cuadro posee un mero valor orientativo.
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ANTECEDENTES SOBRE LA MEDICION DE CORTOCIRCITITOS
Principlos générales
Conocer la cuantla de sangre circulante 
por un ôrgano o sistema constituye un viejo empeôo de 
los fisiôlogos, muehas veces dificil tarea, pero siem­
pre obligada por un interés mayor que el simplemente 
académieo«
Una evaluaciôn de las condiciones hemodinàmi- 
cas en los pulmones requiers informaciôn adecuada sobre 
la presiôn, flujo y volumen de la sangre en la circula­
ciôn pulmonar. Nuestros actuales conocimientos sobre - 
presiôn y flujo sangulneo de la circulaciôn pulmonar - 
son razonablemente satis fac tori os graciais fundauaental- 
mente a la substancial experiencia obtenida desde las - 
primeras investigaciones en cateterismo cardiaco de FORS^ 
MANN y COURNAND.
Por el contrario no hay todavia consenso de - 
opiniôn respecte a la magnitud de volumen sangulneo pul- 
monair. Nuestro conocimiento es paurcelar y vairios métodos 
que se propusieron medirlo han obtenido frecuentemente - 
resultados discrepamtes•
Algunas deduciones se han intentado desde el 
campo experimental, sin embargo la diversidad de condi- 
cionantes fisiolôgicos y anormales como respuestas a di- 
versas drogas no han permitido trasladar la suficiente - 
uniformidad de criterios para aclarar el conocimiento de 
la circulaciôn pulmonar humana,
Sin ânimo de hacer una amplia revisiôn histô- 
rica, pasaraos a considerar algunos puntos trascendentes 
sobre aspectos expérimentales asi como el planteamiento 
de los métodos directos e indirectos en el càlculo del 
volumen pulmonar,
a.- Estudios expérimentales
Las medidas directas màs précoces de la 
cantidad de sangre en pulmones animales se hicieron en - 
ôrganos ligados, escindidos y exangües. En varisus especies 
se encontrô que su valor medio era aproximado al 7-9% del 
volumen sangulneo total, (57, 77)
HE6ER y SPEHL hicieron estas mediciones en pul­
mones de ratôn después de ligarles los vasos de entrada y 
salida del pulmôn, encontrando que la relaciôn entre vo­
lumen sangulneo pulmonar(VSP) y volumen sangulneo total - 
(VST) variaba desde 0,06 a 0,10, El valor medio referido
Ht) •
por PLUMIER en perros anestesiados fué de 0,11 durante 
la inspiraciôn y 0,09 para la espiraciôn. (94)
STEPHEN HALES rellenô ventricules de caballo 
distendidos con cera fundida y calculé el régimèn de - 
circulaciôn por el producto del volumen del ventricule 
izquierdo y la frecuencia cardlaca, (47)
En 1971 KUNO aportô algunos estudios de volu­
men sangulneo en preparaciones corazôn-pulmôn de perros 
sometidos a diverses condiciones, <(69) «La cantidad de 
sangre en los pulmones fué estimada segûn el método de 
WELLKER, Este método de evaluaciôn experimental consis­
te en:
- Trituramiento minucioso de los tejidos 
pulmonares,
- Lavado repetido con agua destilada hasta 
una compléta decoloraciôn,
- Comparaciôn colorimétrica entre el agua 
destilada résultante y una soluciôn - 
standard dilulda 200 veces en agua des­
tilada ,
Con esta técnica KUNO encontrô que la cantidad 
de sangre en los pulmones variaba desde 6,15 a 13,8 ml/kg.
de peso corporal o desde 8,8 a 19>4% del volumen sangul- 
neo total, por lo que asumiô que representaba el 7% del 
peso corporal. En diez preparaciones observô ademâs que 
la cantidad media en el pulmôn derecho era alrededor de 
150% la del izquierdo.
También, el mismo autor encontrô que la canti­
dad de sangre aumentaba cuando la circulaciôn se hacia - 
mâs vigorosa. Si los pulmones se hacen edematosos la ra- 
z6n VSP/VST podria llegar hasta 0,25. Sin embargo, ad- 
mitiô que las condiciones expérimentales no pueden ser - 
anâlogas al edema que ocurre en circunstancias patofisio- 
lôgicas.
Mediante estudios postmortem HAYEK midiô alre­
dedor de 30 ml. de sangre en las arterias pulmonares de 
hombres (55). BACHMAN también realizô exâmenes postmor­
tem en pulmones de siete adultos normales (1). El volu­
men sanguineo de ambos pulmones oscilô entre 518 a 734 ml.; 
valores concordantes con los obtenidos por métodos de di- 
luciôn colorante,
Otros estudios postmortem realizados por DEXTER 
y SMITH en veintiseis individuos han demostrado que el vo­
lumen de la arteria pulmonar derecha oscilaba entre 56 a 
67 ml/m mientras que en el lado izquierdo variaba entre 
50 a 64 ( 2 3 )
b.- Métodos directos para medir el volumen 
sanguine0.
Aunque pueden existir pequenas diferencias 
entre los flujos de las cavidades cardlacas dèrechas e - 
izquierdas en virtud de algunas anomalies en los drenajes 
venosos de los sistemas pulmonar y bronquial, la verdad - 
es que para fines prâcticos estas diferencias son inapre- 
ciables, pudiéndose admitir que ambos ventrlculos del co- 
razôn bombean la misma cantidad de sangre, lo cual hace - 
que el volumen sanguineo pulmonar pueda equipararse al - 
llamado gasto cardiaco que en definitive es el factor pa- 
trôn sobre el que se expresa la cuantla de un cortocir- 
cuito.
El caso es que para hacer una medida directe - 
del volumen pulmonar habrà que colocar los medidores de 
flujo sobre la aorta o arteria pulmonar, lo que resulta- 
solo realizable en circunstancias expérimentales o duran­
te operaciones con el tôrax abierto.
Diverses principles flsicos han eido aplicados 
y bastantes dlsenos se desarrollaron para la confecciôn - 
y perfeccionamiento de estos aparatos. Nuestra intenciôn 
aqul es hacer tan solo una breve enumeraciôn de algunos -
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de ellos con una descripciôn de sus caracterlsticas mâs 
peculiares, ya que, en suma, representan un grupo de ma­
terial que no hemos manejado en este trabajo.
- Fluômetros de energia clnética -
MAREY y CHAVEAU desarrollaron un ingenio- 
so aparato que permitia medir los cambios pulsâtiles en 
la velocidad de la sangre arterial. (80)
Su principio fundamental estâ basado en conse- 
guir que la fuerza de la corriente sangulnea produce des- 
plazamientos ritmicos de un obstâculo con pequeha resis- 
tencia. Un sistema de transmisiôn reproduce sobre un re- 
gistrador estos movimientos, los cuales son proporciona- 
les a la velocidad de la corriente.
- Fluômetros electromagnéticos -
El principio general de la inducciôn elec- 
troraagnética, como una medida de flujo, se dice que fué - 
sugerida por FARADAY en 1832 quién al parecer se permitiô 
medir corrientes eléctricas a través del flujo del Tâmesis 
en el campo magnético terrestre.
La aplicaciôn de este principio para medida del 
flujo sanguine0 en animales vivos fué desarrollado inde—  
pendientemente por KOLIN y WETTERRER,
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Su principio estâ basado en que cuando un con­
ductor mueve en ângulo recto a las lineas de fuerza de un 
campo electromagnético se induce un potencial eléctrico.
En esta aplicaciôn de la ley de FARADAY el conductor es el 
flujo de sangre que se hace pasar entre los polos de un - 
magneto. La corriente inducida es percibida por electro- 
dos colocados a través de la corriente, su polaridad estâ 
determinada por la direcciôn del fluido y es proporcional 
a la velocidad del mismo. (10?)
- Métodos sobre la presiôn del pulso -
La descarga sistôlica proporciona energia 
que puede informar sobre la cantidad de sangre inyectada. 
Este principio aplicado a la medida del volumen sangui­
ne o fué inicialmente sugerido por ERLANGER y HOOKER. (28)
El método résulta perfectamente aplicable en ex- 
perimentaciôn animal, habiéndose observado una sorprenden- 
te superposiciôn entre las medidas de distintos ejemplares 
independientemente de que el vaso se mantuviera dilatado © 
contraido.
Por el contrario, no es ûtil en la interpreta- 
ciôn del gasto cardiaco del hombre ya que la edad y pre- 
disposiciôn a enfermedades arteriales son variables intan­
gibles pero capaces de causar cambios importantes en la 
distensibilidad arterial.
- Ballstrocardiografla -
En la acciôn bombeante del corazôn se ob­
serva una aceleraciôn de la sangre desde una posiciôn - 
estâtica en los ventrlculos para desplazarse râpidamente 
hacla la aorta y arteria pulmonar. El retroceso de esta 
râpida aceleraciôn tiende, con idéntica fuerza, a mover 
el cuerpo en sentido opuesto a la direcciôn de la cor­
riente sangulnea.
Los primeros en seguir la aplicaciôn del movi- 
miento corporal como respuestas a estas fuerzas fueron - 
GORDON y HENDERSON. Dispositivos para conseguir una cuan- 
tificaciôn ôptica de este principio fueron desarrollados - 
por STARR y colaboradores. (108)
üsando complejas ecuaciones emplricas que in-
cluyen términos como: edad, sexo, dimensiones corporales,
etc., estos y otros autor^s consiguieron con distinta suer-
te mediciones del gasto cardlaco. (89, 90)
»
- Cardiometrla -
Este método consiste en la introducciôn - 
del corazôn o mejor incluso los ventrlculos dentro de una 
câmara.
La posiciôn de los ventrlculos segûn el momen­
ts de latido o contracciôn establece un cambio reclproco 
en el volumen del espacio existante entre las paredes de 
la câmara y los ventrlculos. Se puede registrar este —  
cambio de volumen a partir del cual puede calcularse la- 
cantidad expulsada por los ventrlculos. La mitad équiva­
le al volumen por pulsaciôn lo que multiplicado por la —  
frecuencia nos darâ el gasto cardiaco/minuto.
La investigaciôn fisiolôgica de los cambios de 
volumen debidos a la pulsaciôn del corazôn entrô en su - 
raoderna fase con el trabajo de HERNDERSON en I9O6 (58). 
Este autor hace disquisiciones sobre los efectos corres- 
pondientes a auriculas y ventrlculos, que pueden sumarse 
o neutralizarse, cuando ambas cavidades son consideradas 
simultaneamente.
- Cardiometrla con rayos X -
El uso de las rayos X ha permitido informa- 
ciôn sobre las variaciones clclicas en el tamano del co­
razôn, comparando las posiciones en slstole y diâstole - 
mediante cortos tiempos de exposiciôn, (84)
A partir de las superficies diastôlica y sistô­
lica pueden ser calculados los correspondientes volûmenes. 
La diferencia entre ambos volûmenes détermina la cantidad 
de sangre por pulsaciôn de los ventrlculos.
Este método cuenta con la contrariedad de que 
es muy dificil visualizar, mediante rayos X el lecho ven­
tricular de cada lado.
c.- Métodos indirectos para medir el volumen 
sangulneo pulmonar.
Las técnicas desarrolladas para este tipo 
de determinaciones indirectas han partido de un principio 
flsico comûn que rige la dinàmica de los fluidos. Si se 
anade una cantidad de substancias a la sangre que fluye - 
a través de un ôrgano puede conocerse la cantidad que lo 
perfundiô en unidad de tiempo por la siguiente ecuaciôn:
Q = A s
En la que Q es el volumen minuto, S la cuantla 
de substancia inyectada yAs la diferencia de concentrac- 
ciôn de esa substancia entre la sangre de aflujo y salida 
a dicho ôrgano.
Generalmente estas pruebas son denominadas de 
diluciôn y las substancias empleadas corresponden a dos 
grupos bien diferentes; por una parte, el O2 y por otra 
diverses colorantes 0 indicadores. El planteamiento bâ- 
sico 68 independiente de la substancia administrada, la 
unica diferencia es que el O2 existe fisiolôgicamente en 
concentracciones diferentes a uno y otro lado del pulmôn, 
lo que obliga a conocer sus niveles veno-arteriales, mien­
tras que los colorantes no ofrecen este tipo de gradiente- 
resumiéndose el denominador de la ecuaciôn anterior a la - 
determinaciôn de la concentracciôn arterial del indicador 
usado. Ambos métodos constituyen respectivamente los de- 
nominados principios de FICK y STEWART, sobre los que ha- 
cemos alguna consideraciôn por separado.
PRINCIPIO DE FICK (método de diluciôn de Qp)
En 1870 ADOLFO FICK concibiô en la vieja 
üniversidad de WURZBURG la idea de medir el volumen/minu- 
to cardlaco. (33)
En fisiologla circulatoria es conocido como el 
originador de los métodos de diluciôn, si bien ya en 1829 
HERING hizo aportaciones respecto a técnicas de colorantes 
para conocer el volumen circulatorio. (60)
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El principio de FICK constituye el método bà- 
sico conocido en clinica por los médicos de todos los - 
paises. Su aplicaciôn no pudo realmente sistematizarse 
hasta que ciertas técnicas permitieron anàlisis seguros 
de gases en sangre en los anos 1886 y 1898.
Un simple ejemplo permite advertir el plantea­
miento del método segûn la conducta que sigue el O2 a- 
portado al organisme. El oxlgeno consumido viene a ser 
240 ml/min. y el contenido arterial y venoso por litro 
de unos 200 ml. y 160 ml. respectivamente. Por lo tan- 
to, cada litro de sangre recobrarâ 40 ml. de O2 en los 
pulmones, requiriéndose 6 1/min. para transportar los - 
240 ml. que son consumidos en los tejidos. Esta rela- 
ciôn se mantiene en la ecuaciôn:
Donde Q es el flujo por unidad de tiempo, S 
es el VO2 yA S la diferencia arterio-venosa (a-v). Ha- 
ciendo las correspondientes sustituciones queda la ecua­
ciôn siguiente, que es el pilar bâsico para los métodos 
de diluciôn que emplean el 0^ como substancia colorante,
a-v
En la prâctica, este planteamiento tan simplis- 
ta estâ abordado por dificultades muchas veces incontrô­
lables que sôlo con técnicas generalmente muy agresivas 
se pueden minimizar.
Intenter una apreciaciôn de flujos lo mâs ri- 
gurosamente parcelar de un ôrgano o sistema circulatorio 
obliga a la toma de muestras de sangre en sus redes espe- 
cificas arterial y venosa.
El corazôn e incluso la arteria humana se man- 
tuvieron inviolables hasta bien entrado el présente si—  
glo. En 1930 BAUMAN y GROLLMAN puncionaron el ventricu­
le derecho utilizando muestras de dicha cavidad y arteria­
les para la medida del gasto cardlaco. (3)
Aproximadamente por el mismo tiempo el intré­
pide FORSSMANN se cateterizô su propio corazôn varias ve­
ces (39). Esta técnica se usô durante la década siguien­
te con objeto de visualizar las cavidades cardiacas con 
substancias radiopacas, consiguiendose progresos importan­
tes en el desarrollo de cateteres flexibles con los que - 
hacer menos frecuentes e importantes las lesiones sobre 
el revestimiento intravascular.
Las nuevas técnicas empleadas para cateteriza- 
ciôn cardiaca permitieron a COURNAND, RICHARDS y colabo­
radores conseguir mediciones tanto de los puisos de presiôn
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de las cavidades cardlacas y grandes vasos como obtener 
muestras arteriales y de sangre venosa mixta aclarando 
detalles hemodinàmicos de la circulaciôn humana normal 
y patolôgica, (16, 96).
Estos pioneros demostraron la segurldad del mé­
todo consiguiendo imponer el principio de FICK como prue- 
ba patrôn para contraster la fidelldad de otras técnicas 
menos agresivas. (103, 115)
PRINCIPIO DE STEWART (Método de diluciôn de
colorante.)
En una serie de articulos publicados entre 1894 
y 1921 STEWART describiô los principios de la técnica de 
diluciôn de un indicador para la medida de varios parâ- 
metros circulatorios en animales, incluyendo gasto car­
diac o, tiempo y volumen sanguineo de la circulaciôn pul­
monar. Entre ambos parâmetros se encuentra la relaciôn 
expresada de la siguiente fôrmula. (109, 110)
T = Q/R Q»
En la que T es el tiempo de circulaciôn pulmo­
nar, Q la cantidad de circulaciôn pulmonar, R la frecuen­
cia cardiaca y Q* el gasto medio del ventricule derecho.
En 1921 el mismo autor describiô con detalle 
el principio y câlculo de la determinaciôn del gasto car­
diac 0 en perros por la técnica de diluciôn de colorantes 
(110). La diferencia fundamental con los métodos que uti- 
lizan el principio de FICK consiste en que previamente a 
la inyecciôn no hay concentracciôn de la substancia en la 
sangre, Por tanto, la ecuaciôn Q = S/6S se simplifica en 
la siguiente Q = S/SC, donde SC es la concentraciôn de la 
substancia en la sangre afluyente.
Este es el denominado principio de STEWART. Si 
la substancia inyectada se mide una vez conseguida la re- 
circulaciôn habria que aplicar el principio de FICK como 
si se utilizara oxigeno.
Actualraente se sabe que el tiempo de circulaciôn 
medio es considerablemente mâs largo que la mayor parte - 
del tiempo de circulaciôn como fué demostrado concluyen- 
temente por HAMILTON y colaboradores durante el periodo 
entre 192? y 1933* Ellos desarrollaron un método de de­
terminaciôn del gasto cardlaco mediante anàlisis de la cur- 
va de concentracciôn de colorante. (49, 51, 52, 53, 65).
Muchos trabajos compararon favorablemente los 
resultados por los procedimientos de STEWART y FICK, sin
embargo a partir de 1950 se expérimenté gran desinterés 
por la técnica de colorante. Su resurgimiento posterior 
se debe sobre todo a los trabajos de WOOD y colaboradores 
quienes los consideran como medios de gran contribuciôn 
al diagnéstico de cardiopatias congénitas y adquiridas.
(88, 111).
Una revisiôn de las técnicas de diluciôn de co­
lorantes para la estimaciôn del gasto cardlaco y volumen 
sangulneo central a partir de 1954 ha sido admirablemente 
resumida y evaluada crlticamente por DOW (25).
La llegada del cateterismo auricular izquierdo 
permitiô una medida màs concrets del volumen sangulneo 
pulmonar. (7, 97). En 1955 KUNIEDA y colaboradores uti- 
lizaron simultanéamente el cateterismo de corazôn dere—  
cho y auricula izquierda, publicando un artlculo en japo- 
nés titulado ^*Evaluaciôn del volumen pulmonar en la en­
ferme dad valvular mitral mediante el método T-1824". (67)
Este método de doble inyecciôn usado por KUNIEDA 
consistla en la inyecciôn secuencial de T-1824 en la ar­
teria pulmonar y auricula izquierda y muestreo de sangre 
arterial a intervalos de 2 seg. El tiempo de trânsito - 
medio (TM) desde la arteria pulmonar a la auricula izquier­
da fué la diferencia entre el TM desde la arteria pulmonar 
a la arteria sistémica y el TM desde la auricula izquierda
bü.
a la arteria sistémica, El volumen sangulneo pulmonar 
fué estimado multiplicando el gasto cardlaco por el TM 
desde la arteria pulmonar a la auricula izquierda.
En 1960-61 DOCK y MILNOR con sus respectivos 
colaboradores publicaron trabajos independientes usando 
métodos de doble inyecciôn similares al descrito prime- 
ramente por KUNIEDA (24, 85).
En el grupo de DOCK adoptaron el procedimiento 
de inyectar azul de EVANS y seroalbûmina humana ionizada 
y radioactivizada «rn el interior de la arteria pulmonar 
y auricula izquierda simultaneamente, muestreando con in­
tervalos de 2 seg. desde la arteria braquial. El equipo 
de MILNOR inyectaba verde de indocianina secuencialmente 
en la arteria pulmonar y auricula izquierda, inscribien- 
do la curva de diluciôn arterial con un denslmetro de cu­
be ta.
KUNIEDA y colaboradores también emplearon el 
llamado método de la inyecciôn ûnica y simple muestreo 
introduciendo colorante en la arteria pulmonar y mues­
treando sangre desde auricula izquierda (6?).
Subsiguientemente FREITAS y asociados utiliza- 
ron un tercer método mediante inyecciôn de verde de indo­
cianina en la vena cava inferior y muestreo simultaneo - 
desde la arteria pulmonar y auricula izquierda (40).
Excluyendo algunas variaciones de metodologla - 
por los diferentes laboratories, los^^^^^res para volumen 
sangulneo pulmonar en sujetos normales y pacientes con val- 
vulopatla mitral ha sido marcadamente superpuestos al con­
traster los resultados obtenidos por cualquiera de estos 
métodos.
Paralelamente* con estas investigaciones en el 
hombre se han venido manejando otros métodos para la esti­
maciôn del volumen sangulneo capilar pulmonar mediante la 
determinaciôn de la capacidad de difusiôn para el CO en - 
dos 0 mâs concentracciones de oxlgeno (82, 98). De esta 
manera se han estudiado cambios en el lecho capilar de su­
jetos normales y enfermes bajo varias condiciones fisiolô- 
gicas y expérimentales, pudiendose conocer algunas rela- 
ciones entre diversas variables hemodinâmicas importantes. 
De estos aspectos hacemos una somera exposiciôn a conti—  
nuaciôn.
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RELACIONES ENTRE VOLUMEN SAHGUINEO PULMONAR 
Y OTRAS VARIABLES HEMODINAMICAS.
a.- Volumen pulsaciôn. Casi todos los autores 
que han estudiado estos dos parâmetros han encontrado una 
correlaciôn positiva (3 I, 83). FORSBERG solo observô es­
ta correlaciôn cuando el volumen pulsaciôn era por lo me­
nos de 70 ml. (38).
Por otra parte, FREITAS, encontrô una relaciôn 
inversa sôlo en pacientes con hipertensiôn pulmonar (40).
b.- Tiempo de trânsito medio. Este factor es
uno de los dos componentes en la determinaciôn de volumen
sangulneo pulmonar lo que supone una circunstancia favora­
ble para que tal correlaciôn sea positiva. En esta llnea 
de resultados se encuentran los estudios de DOCK, FREITAS 
y OAKLEY. (23, 40, 91).
Por otra parte PORSBERG y FERMOSO con sus equi- 
pos encontraron ausencia de correlaciôn significativa en­
tre las dos variables. (3I, 38).
/ c.- Presiôn arterial pulmonar. Los trabajos
en este sentido no presentan conclusiones uniformes. DOCK
■■ >3 , 
:3 :
63.
y asociados evidenciaron una correlacciôn positiva en 
pacientes con marcada hipertensiôn pulmonar pero in- 
cluidos todos sus casos de cardipatlas se hacia insig- 
nificante. (23).
PORSBERG y ROY también aportaron correlac- 
clones positivas cuando la presiôn arterial pulmonar 
estaba por encima de 20 y 23 mmHg. respectivamente. (38, 
99).
Por el contrario FREITAS y colaboradores no 
encontraron hallazgos en este sentido (40). La ausen­
cia de correlacciôn positiva entre ambos parâmetros se
-f '
justifica porque la tendencia de unà presiôn arterial 
aumentada para elevar el volumen sangulneo pulmonar pue­
de ser neutralizada por cambios estructurales restricti- 
vos en el lecho vascular con la consiguiente disminuciôn 
del volumen sangulneo pulmonar debido a la hipertensiôn 
pulmonar preestablecida durante largo tiempo.
d.- Presiôn en auricula izquierda. El volu­
men sangulneo pulmonar y presiôn en auricula izquierda 
estuvieron directa y significativamente correlaccionados 
entre los pacientes de DOCK si eran excluidos los que te- 
nian una resistencia vascular pulmonar por encima de 300
dinas. El volumen sangulneo pulmonar medio fué de -
p
277 ttl/tt segûn que la presiôn en auricula izquierda 
estuviera por debajo o encima de 13 mmHg. respectiva­
mente. (23).
MC.GAFF y colaboradores observeron correlac­
ciôn positiva entre ambos parâmetros cuando estaban ele- 
vados y la resistencia vascular pulmonar era baja. En 
general los enfermes con resistencia vascular pulmonar 
alta tenian mâs bajo volumen sangulneo, (83).
FORSBERG y VARNAÜSKAS encontraron un volumen 
pulmonar medio de 693 ml. y 383 ml. segûn la presiôn en 
auricula izquierda fuera mâs alta o mâs baja que 13 mmHg, 
y sôlo apreciaron correlacciôn positiva en el primer —  
grupo (38, 114). ROY solo pudo evidenciar esta correlac­
ciôn con carâcter significative cuando la presiôn en au­
ricula izquierda estaba por encima de 27 mmHg. (99).
MC.GAFF y colaboradores advirtieron que era po- 
sible una amplia dispersiôn de valores de volumen sangul­
neo pulmonar a todos los niveles de presiôn en la auricu­
la izquierda, sugiriendo que grandes diferencias en las - 
propiedades elâsticas de los vasos pulmonares son depen- 
dientes de la simple relaciôn presiôn/volumen. En este
sentido puede distinguirse un primer estadio donde a 
una presiôn relativamente baja se corresponde un mayor 
volumen sangulneo por elevaviôn de la distensibilidad 
vascular; en una segunda fase la hipertensiôn pulmonar 
duradera disminuye dicha distensibilidad transformando 
en normal o incluso en subnormal el volumen vascular.
Esta situaciôn aparentemente paradôjica ocurre, en la 
mayorla de los casos avanzados, por cambios estructu­
rales y funcionales del lecho vascular pulmonar que deter- 
minan un incremento considerable de la resistencia vas­
cular, afectando segûn parece ser tanto a arterias y ar- 
teriolas como vénulas y venas pulmonares.
e.- Resistencia vascular pulmonar. Los resul­
tados aportados por diversos autores son este punto también 
divergentes. VARNAUSKAS llamô la atenciôn sobre la posi- 
bilidad de que la mayor parte de la sangre se localizara - 
en las régiones del lecho vascular con mayor distensibili­
dad (capilares y venas) mientras que las arterias y arterio- 
las aceptarian menor volumen sangulneo (114). Sobre un es- 
tudio en 126 pacientes con enfermedades cardiacas valvula- 
res no se observô diferencia significativa entre los que - 
presentaban resistencia vascular pulmonar menor o mayor a 
300 dinas. SEC/cm^.
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f Volumen sangulneo total. En eujetos nor­
males el valor de volumen sangulneo total estâ alrededor 
de 2600 ml/m o 70 ml/kg., generalmente algo mayor en hom­
bres que en mujeres de la misma edad.
Utilizando diferentes técnicas varios autores 
comprobaron en pacientes sin anormalidades cardiovascula- 
res y con enfermedad cardiopulmonar discrets que el volu­
men sangulneo pulmonar era aproximadamente el 10% del to­
tal, lo que équivale a 0,1 en la relaciôn VSP/VST (72,- 
85). En pacientes con fallo cardlaco congestivo esta re­
laciôn puede llegar hasta 0,7 y 0,8. En algunos casos, - 
después de la apropiada terapeûtica se podla observer un 
acusado regreso en la relaciôn VSP/VST hacia su valor nor­
mal.
g.- Volumen ssingulneo central. En sujetos nor­
males o pacientes con mlnimas anomalies cardiovasculares 
la relaciôn VSP/VSC estâ alrededor de 0,45 y las dos me­
didas se correlaccionan estrechamente.
En pacientes con estenosis mitral prédominante 
se mantiene una correlacciôn significativamente alta en­
tre ambas variables, porque un aumento en el volumen de - 
auricula izquierda estâ contrarrestado por un aumento pro­
porcional del volumen sangulneo pulmonar. En los c s ls o s  -
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con regurgitaciôn mitral y enfermedad aôrtica existe - 
tendencia a conservarse la correlacciôn annque en oca- 
siones han encontrado valores de 0,33 para la relaciôn 
VSP/VSC.
h.- Volumen sangulneo de canilar nnlmonar.
Este factor se ha podido estimar por la técnica de dilu­
ciôn del monôxido de carbono usando dos concentraciones 
de O2 (45).
En sujetos normales los valores medios de vo-
2
lumen sangulneo y capilar pulmonares fueron de 270 ml/m 
y 54 ml/m lo que proporciona una relaciôn VSP/VSC de - 
0,20.
En pacientes, en general, el volumen sangulneo 
pulmonar aumentado se correspondiô con elevaciôn de vo­
lumen capilar y el volumen pulmonar normal se asociô con 
volumen capilar normal o disminuido. Una correlacciôn 
marcadamente invertida es muy poco usual aunque pueda - 
ocurrir en algûn paciente determinado.
PALMER y colaboradores hicieron ciertas obser- 
vaciones acerca de que una disminuciôn en Isis dos varia­
bles vendrla a significar estrechez marcada del lecho —  
vascular pulmonar probablemente por cambios estructurales 
y vasocontricciôn funcional (92).
i.- Peso y superficie corporal. FORSBERG 
encontrô correlaciôn positiva y significativa propor- 
niendo la siguiente fôrmula de regresiôn entre volumen 
sangulneo y superficie corporal (38).
VSP = 687 X SC - 683
También VARNAUSKAS hallô esta correlaciôn pe­
ro sôlo en sujetos con presiôn en auricula izquierda —  
normal (114). Sin embargo, las experiencias de DOCK no 
se mostraron en igual sentido, circunstancia que fûe ex- 
plicada por FORSBERG analizando la distinta severidad de 
la enfermedad, toda vez que sus casos eran menos acusa- 
dos que los considerados por DOCK. (38).
APLICACION DEL PRINCIPIO DE FICK 
AL CALCULO DEL CORTOCIRCUITO
Como hemos dejado senalado el método que se ha 
usado principalmente para medir la cantidad de cortocir- 
cuito 0 efeeto Shunt implica la aplicaciôn del principio 
de FICK para las circulaciones pulmonar y sistémica sepa* 
radamente.
Esta aplicaciôn fué introducida en 1942 por - 
BER®EEM, quién reconociô la influencia de autores tan- 
anteriores como SACKUR que ya a finales del siglo XIX - 
estableciô emplricamente los principios que habian de - 
ser desarrollados mâs tarde.
Inelstimos, una vez mâs, que el método mide el 
volumen de sangre venosa que alcanza la circulaciôn ar­
terial sistémica sin especificar el curso anatômico de 
los flujos componentes,
Aplicando la fôrmula de FICK al trayecto ca­
pilar de la circulaciôn pulmonar hallaremos la cantidad 
de sangre que es oxigenada, de la siguiente expresiôn.
VOp
Q pulm. = ■■■■■.. .M»■,„■■■, (1 )
CCO2 - CVO2
y u.
Considerando la circulaciôn sistémica y sometien- 
dola a la misma ecuaciôn, tendremos:
VO2
Q sist. = ...   —  (2)
Ca02 - CVO2
Donde Q pulmonar y § sistémico son los flujos 
sangulneo pulmonar y sistémico en Its. por min.; VO2 es 
el consumo de oxlgeno en mml/min. y CcO^, Ca02 y CVO2 - 
los contenidos de oxlgeno del final del capilar pulmonar, 
arteria sistémica y sangre venosa respectivamente.
Si la sangre desviada pasa a través de los ca- 
pilares sistémicos pero no por los capilares pulmonares, 
el tamano del cortocircuito debe ser igual a:
• •
Q sist - Q pul.
La relaciôn del flujo del cortocircuito al flu­
jo sistémico debe ser entonces:
• •
Q. sist.- Q nulm.
Q sist.
0 lo que es lo mismo 1 - Q pulmonar/§ sistémico.
De esta manera haciendo las correspondientes 
sustituciones la relaciôn Q Shunt/Q sistémico quedarla:
% Shunt/I^ elst. = 1 - CaO^ - CvOg
Que se transformaria en
Q Shunt/Q sist. = CcOg _ CaO^
CCO2 - CVO2
Esta es definitive la fôrmula esencial sobre 
la que gira todo intento de cuantificaciôn de un corto­
circuito. Aunque mâs adelante dedicamos un apartado al 
anàlisis de las dificultades y fuentes de error que en- 
tranan estas determinaciones, interesa adelantar en es­
te momento que el CCO2 no puede ser medido directamente, 
pudiendo estar supeditado a cualquier mecanismo hipoxé- 
mico pulmonar.
Sin embairgo, los trastomos diferentes a cor­
tocircuito fijo son ampliamente eliminados mediante la - 
respiraciôn de mezclas altas en O2 .
Teniendo en cuenta que el contenido de 02&e - 
una sangre es siempre la suma del ligado quimicamente a 
la hemoglobina mas el disuelto fisicamente, es decir:
Cc02= Hb X 1,39 X Sat c/100 4- P0O2 x 0,0031
Ca02= Hb X 1,39 x Sat a/100 4- Pa02 x 0,003?
Cv02= Hb X 1,39 X Sat v/100 4- PVO2 x 0,0031
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En circunstancias de hiperoxia puede asumirse 
que el CcO^ es igual a la mâxima capacidad de oxigenaciôn 
de la hemoglobina mas el oxîgeno disuelto a nivel capilar 
segûn la PcO^.
Para fines prâcticos se acepta que la PCO2 es 
similar a la PAO^» la cual si puede ser conocida por ob- 
tenciôn directa de una muestra o por deducciôn a partir 
de la fôrmula de FEMM-RHAM y OTIS:
1-FiOpN
PAO2 = (PB - PH^O) FiO^ - PaCO^CFiO^i" -----  (4)
RQ
En esta fôrmula tambiên se admite, por la misma 
razôn que se hacia para el 0^9 que la PACO2 puede sustituir- 
se por la PaC02* Sin embargo, mâs adelante tambiên tendre- 
mos ocasiôn de comprobar las diferencias que surgen cuando 
se hacen mediciones directas o estimaciones aproximadas a 
través de la fôrmula de la PAO2 , fundamentalmente a expen- 
sas de las falsas apreciaciones respecto a ]La PaC02 y RQ 
(cociente respiratorio).
Haciendo abstracciôn ahora de estas posibles - 
divergencias, siempre que la tensiôn de 0  ^arterial esté 
suficientemente elevada como para saturar la hemoglobina 
a su mâxima capacidad de oxigenaciôn, la ecuaciôn (3 ) se 
adaptarâ a la siguiente fôrmula.
?3.
Q Shunt/Q sist =
(Max Cap 0^ PAO2  x 0,003)-(Hslx Cap O2  + Pa02 x 0,003) 
(Max Cap 0 : PAO2  x 0,003) -  CVO2
Otra variedad equivalents también sobre la base 
de respirar 100% de 0^ es la siguiente ecuaciôn de FINLEY 
y colaboradores (64).
0,0031 (PAO2 - Pa02)
Q Shunt/Q sist =
Ca02 - CVO2 4. 0,0031 (PA02“Pa0 )
(6)
La introducciôn de electrodes polarogrâficos - 
para la medida de Pa02 permits una seguridad de  ^5 mmHg.
Cuando la hemoglobina estâ totalmente saturada estos --
3 mmHg, pueden equivaler a un contenido de unos 0,15 ml/lt. 
lo que nos dâ una idea de la amplitud en los mârgenes de - 
fidelidad del método.
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FÜENTES DE ERROR Y DIFICULTADES QUE 
SURGEN EN EL ESTUDIO DEL CORTOCIRCÏÏITO PÜLMONAR
En efecto, pensamos que el diagnôstico y cuan- 
tificaciôn del cortocircuito pulroonar constituye un medio 
muy valioso en la terapeûtica bien reglada del paciente - 
grave pulmonar.
A lo largo de lo que llevamos expuesto hemos - 
pretendido comunicar esta impresiôn, pero sin duda la corn- 
plejidad de materia que se percibe, entre lineas, es su- 
ficiente para no pretender calificar el método de irré­
prochable.
Por eso no queremos silenciar aqul una serie de 
contrariedades que en ocasiones pueden resultar de gran - 
peso y llegar a invalidar el método. Y no queremos hacer- 
lo por dos razones bien significativas.
Una razôn de tipo general, porque indefectible—  
mente del conocimiento de los errores y problèmes que ofre- 
ce cualquier técnica se dériva un mejor conocimiento de la 
misma para minimizar los artefactos. La mayor precisiôn 
de un aparato o técnica se logra conociendo sus mârgenes - 
de fiabilidad; cuando se estâ advertido coscientemente 
de esos mârgenes los resultados que se consiguen ------
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son igualmente fiables.
Sobre este razonamiento bâsico se asienta el 
segundo motivo por lo que nos interesa aceptar las po­
sibles fuentes de error que ofrece el estudio del cor­
tocircuito, porque precisamente en ello basamos la aû- 
tentica finalidad de este trabajo. Conocedores de las 
dificultades que ofrece este campo de la fisiopatologia 
y animados por los medios técnicos habituales, algunos 
de gran agresividad, que hacen el método costoso y poco 
asequible, para intentar convertirlo en poco o nada —  
cruento, de fâcil realizaciôn y sometido a los mlnimos 
errores posibles.
Estas pretensiones nos permiten planificar las 
dificultades previstas en el orden a continuaciôn ex­
puesto:
A.- Inherentes al nrincinio de FICK. (41)
Recordamos que el planteasdento de FICK 
intenta resolver el câlculo del gasto cardiaco aplicando 
la siguiente fôrmula:
a - V
El método estâ basado en la presunciôn de que 
el volumen de Og que entra en los capilares es igual al 
conseguido por la sangre pulmonar fluyente. Cuando estos 
volûmenes son expresados en funciôn del tiempo se obtiens 
la siguiente ecuaciôn;
VO2 (t) = Qo (t) Co (t) - Qi (t) Ci (t)
Donde VO2 équivale al oxigeno consumido por
los capilares; Qo es el flujo sanguine0 que abandona los 
capilares; Qi es el flujo de sangre que riega los capila­
res; Co y Ci las concentraciones de oxigeno de la sangre 
que abandona y fluye por los capilares.
Un hecho importante de esta ecuaciôn es que pue­
de expresarse para un ûnico valor de flujo simplemente si 
Qo es igual a Qi. Entonees cuando:
Qo (t) = Qi (t) = Q (t) por lo que
VO2 (t) = Q (t) Co (t) - Ci (t) y
4 (t) .
Co (t)-Ci(t)
Integrando esta ecuaciôn el flujo medio Qav,,- 
durante un periodo determinado T,puede ser obtenido asi:
J. X
^ (t)dt =-4 “/
VOp (T)
Qav =—f}r" 1 Q — | (  dt J (8)
Co (+) - Ci (1)
Para derivar las ecuaciones (?) y (8) s6lo es 
necesario que Qo y Qi sean iguales. Pero para su apli- 
caciôn es necesario también que se cumplan las siguientes 
condiciones:
1.- El volumen de sangre en los capilares debe 
ser constante y el O2 que entra debe mezclar- 
se con la sangre instantânea y homogeneamente
2.- Todas las partlculas de sangre atravesarân 
el lecho capilar en el tiempo 0.
3*- Habrâ que tener una medida continûa de la 
razôn a la que el O2 entra en los capilares 
y sus concentraciones en la sangre que llega 
y abandona dichos capilares.
Aceptando estas condiciones, el flujo instantâ- 
neo se podrâ apreciar segûn las fôrmula (7) mientras el - 
flujo medio se calcularâ por la ecuaciôn (8).
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La principal dificultad surge por el hecho de 
que las variables deben medirse en puntos distantes al 
lecho capilar. El tiempo transcurrido introduce errores 
en el câlculo del flujo instantâneo y convierte en com- 
plejo el del flujo medio. Esta complejidad estâ motiva- 
da esencialmente por los siguientes factores;
a.- Necesidad de medir el consumo de oxigeno 
en la boca.
b.- Inconstancia de las concentraciones arte­
rial y venosa de oxigeno.
c.- Incertidumbre de la relaciôn entre Qo y 
Qi en los puntos donde es muestreada la sangre.
A continuaciôn haremos una exposiciôn de la im- 
portancia de estos factores,
a.- La cantidad de 0£ entra en los capila­
res debe ser estimada de la que se consume a nivel de la 
boca, procedimiento indeseable ya que es muy dudoso qu6 - 
estas variables sean instantâneaaente iguales. Por otra 
parte, la igualdad de los valores medios es también inse- 
gura pués los pulmones constituyen un reservorio donde el 
0^ puede ocasionalmente ser almacenado o eliminado.
Si estas oscilaciones ocurren durante el perio-* 
do de la medida se introducirà un error en el câlculo del 
flujo.
Con el sujeto en condiciones basales este arte­
facts no puede ser muy importante, sobre todo, si el pe­
riodo de medida es suficientemente largo como para eludir 
variaciones, principalmente del volumen pulmonar y compo- 
siciôn del aire alveolar. En cualquier caso, es preferi- 
ble que estas variables alcancen una situaciôn estable y 
que el cociente respiratorio no varie.
Por lo tanto, para asegurar que el consumo de O2
medido en la boca es lo mâs aproximado posible al que ocur- 
re en los tejidos, es necesario mantener al individus en 
estado estable durante 10-15 min. antes de que sean obte- 
nidas las muestras. Esto es particularmente importante 
cuando el sujeto realiza un ejercicio 0 se le cambia la 
mezcla inspiratoria.
El mantenimiento de un estado estable hace in­
considerable là posibilidad de que parte del V02medido en 
la boca se encargue ne metabolizar âcido lâctico u otras 
substancias présentes en los vasos pulmonares. La cuestiôn 
surgiô en 1920 cuando HENRIQÜES sospechô que el âcido lâc­
tico desaparecia oxidativamente al paso de la sangre por
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los pulmones. Sin embargo, medidas simultaneas de âcido 
lâctico en sangre arterial y venosa recogida en una am- 
plia variedad de situaciones ha mostrado que este error 
puede despreciarse (59).
b.- La constancia de la concentraciôn de oxi­
geno en la sangre venosa mezclada ha sido estudiado por 
WOOD, BOWERS, SHEPHERD y FOX, quienes encontraron que las 
variaciones en la concentraciôn de O2 en sangre de arteria 
pulmonar en sujetos con condiciones basales eran muy pe- 
quefias. (41)
No obstante es évidente que hay cambios circula- 
torios periodicos que dependen tanto de los clclos respi­
ratorio o cardlaco como de actividades vasomotoras espon- 
taneas que pueden resultar refractarias a los mecanismos 
apropiados para aproximarse a un estado estable.
Lo primer0 que habrâ que asegurar es que las - 
muestras son obtenidas a una razôn de tiempo fija, pero 
aûn asi no podrân resultar comparables las extracciones 
cuando el flujo sanguineo es râpido de aquellas cuando - 
se hace lento. En estos casos sôlo la observaciôn instan­
tânea y constante de la diferencia arterio-venosa puede - 
resultar un control objetivo, aunque ello es prâcticamen- 
te posible sôlo en el terreno teôrico.
o I
Algunas pruebas pràcticas parecen indicar que 
este concepto no es muy importante para introducir se- 
rios errores, pudiendo ser obviados cuando se utilizan 
valores medios de concentraciones de Og.
c.- La anterior ecuaciôn (8) es considerada 
como una expresiôn cierta para calcular el flujo medio. 
Pero debe recordarse que esta expresiôn estâ basada en 
asumir que las relaciones instantâneas entre el flujo - 
entrante y saliente son constantes.
A la vista de la naturaleza elâstica de los va­
sos y caracteristica pulsâtil del flujo, la validez de es­
ta premisa es incierta. Es seguramente mâs fidedigno ad- 
mitir que Qo y Qi no son iguales pero sus valores medios 
en un periodo prolongado son los mismos. La igualdad de 
los gastos medios de ambos ventricules no puede ser medi­
da pero no hay evidencia de grandes diferencias en un pé­
riode largo de tiempo. Aunque puede admitirse que algunos 
estimulos pueden alterar la distribuciôn del volumen de - 
sangre, parece que salve en alguna condiciôn extrema, no 
han de ocurrir grandes cambios durante el tiempo de medi­
da, como para afectar significativamente el câlculo del - 
flujo. (50, 102)
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d.- La precisiôn en la medida de las sangres 
analizadas admite actualmente un error aproximado del 15%. 
Asi pués, debe esperarse que la reproductividad de las me­
didas estarâ influida por este factor.
Finalmente, el método FICK ha sido criticado - 
porque durante fases de hipoxia se ha observado que pro- 
porciona valores mâs bajos que las técnicas de colorantes 
(11). Sin embargo, hay que advertir que las medidas rea- 
lizadas no tuvieron en cuenta el establecimiento de un —  
nuevo periodo estable, lo cual puede preveerse mediante:
- La diferencia entre VO2 y RQ en estados de 
normoxia e hipoxia.
- Mantenimiento de la diferencia arterio-venosa 
de O2 durante la hipoxemia.
Teniendo en cuenta estas observaciones, es razo- 
nable conocer que los métodos de FICK y diluciôn de colo­
rantes dan resultados comparables en multitud de circuns­
tancias, lo cual no permits prejuzgar la seguridad de uno 
u otro, los principales fallos en el principio de FICK han 
sido mencionados; la técnica de diluciôn de colorantes —  
también cuenta con potenciales fuentes de error. Lo impor­
tante es que el investigador los conozca para poder contro- 
larlos y no sentiras supeditado a le imprévisible 0 aleato- 
rio.
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B.- Dependientes de la metodologla
,n
Obeervando la expresiôn QS/Qÿ = Cc-Ca/Cc-Cv 
que constituye la aplicaciôn del principio de FICK al —  
câlculo del cortocircuito repararemos inmediatamente en - 
dos sérias dificultades: determinaciôn de los contenidos 
capilar y venosa mixto de 0^.
La cuantificaciôn directa de estos parâmetros es 
una tarea dificil de lograr aûn contando con complicados 
medios instrumentales, de gran agresividad, que exigen una 
alta especializaciôn y por lo tanto solo aplicables en am­
biantes muy concretos.
Las dificultades que surgen en este campo prâc- 
tico son las mâs habituales y las que debemos intentar en 
principio solventar con la mâxima geurantla y minimo riesgo 
0 nocividad para el paciente; factores que convertirian - 
una prueba muy especial y cruenta en muy aplicable y prâc- 
ticamente rutinaria por su escasa agresividad.
Vamos a exponer por separado la problemâtica que 
constituye conocer estos parâmetros sobre los que en defi­
nitive se basan los intentos de majoras que podemos lograr 
aplicando los medios y variaciones que hemos introducido 
de una manera personal sobre conceptos y esquemas ya esta- 
blecidos anteriormente.
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a.- Medida del CvO^. La seguridad del câlculo 
del gasto cardlaco y consecuentemente del cortocircuito - 
depends en primer lugar de como obtener una muestra de —  
sangre venosa mixta.
Evidentemente la sangre de las venas periféricas 
puede tener mâs o menos oxigeno que la mezcla media de la 
proviniente de todo el organismo. Cambios de actividad - 
en determinados grupos musculares o simplemente de tempe­
rature de la piel son motivos para justificar depleciones 
en los contenidos venosos de oxigeno de las regiones afec- 
tadas. En general, se admite que el CVO2 que drena de ca­
va superior es mâs bajo que el de cava inferior en circuns­
tancias basales, pudiéndose invertir estos valores en con­
diciones de ejercicio.
Por esta razôn, no es sorprendente que SMORE y 
colaboradores no encontraran concordancia en muestras su- 
cesivas obtenidas desde auricula derecha en perros (105). 
Expérimentes similares en hombres han aportado mejor con­
cordancia, pero no obstante, la precisiôn es mâs estrecha 
cuando las muestras se hacen del tracto de salida del ven­
tricule derecho y mejor aûn de la arteria pulmonar.
Para esta medida las dificultades son de orden 
técnico pues la prâctica del cateterismo hasta la arteria
o >
pulmonar exige disponer de instalaciones especiales, lo 
cual junto con los riesgos inherentes a la propia explo- 
raciôn, convierten la prueba en poco viable para el diag­
nôstico de enfermos pulmonares en régimen ambulatorio.
b.- Medida de CcO^. Como ya apuntamos en la —  
pâgina VI el contenido de una muestra cualquiera de san­
gre équivale a la suma de dos fracciones; la ligada qui- 
micamente y la disuelta fisicamente.
La primera es dependiente de la cantidad de 
hemoglobina y grado de saturaciôn de la misma. La segun- 
da fracciôn depende de la PO2 de la muestra y el coeficien­
te de solubilidad del oxigeno para la sangre (0,0031 mml/ 
mmHg.)
En suma, refiriéndonos a la sangre capilar, su 
contenido de O2 queda refiejado en la siguiente expresiôn:
CcOg = Hb X 1,39 X X PcOg x 0,0051 (9)
Maternéticamente el planteamiento es perfectamen- 
te admisible y no ofrece dudas ni dificultades de câlculo. 
La medida de saturaciôn y presiôn de O2 de una muestra de 
sangre cuenta con métodos y utensilios instrumentales cuya 
precisiôn se mueve en mârgenes muy aceptables.
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El problema realmente es que, en este caso, 
la muestra es de sangre capilar y, hoy por boy, las posl- 
biUdades de exploraciôn de este segmente del lecho vas­
cular pulmonar son muy escasas. El manejo actual de cate- 
teres flotantes trasportados por la corrlente sanguines - 
con poslblidad de enclavarse en arterias pulmonares de pe- 
queho calibre parece haber abierto un camlno en la conse- 
cuclôn de este propôslto. Pero no se pueden ocultar ni - 
las escasas garanties de obtener una sangre estrictamente 
representative del espacio capilar ni la enorme compleji­
dad técnica y eventuales riesgos que conlleva cualquier - 
cateterizaciôn cardiaca.
El hecho es que en el terreno prâctico se recur- 
re a apreciaciones indirectas, aceptando supuestos, con - 
diferencias o errores poco trascendentes, y que hacen via­
ble su aplicaciôn.
Tel ocurre cuando el individuo en estudio respi­
ra un ambiante de hiperoxia que parmi ta una PaOg por enci- 
ma de 100 mmHg. con la que presumiblemente la saturaciôn - 
alcanzada a nivel capilar serà sin duda del 100%. De esta 
manera la fracciôn del Og fijada quimicamente se puede —  
asegurar que es igual a Hb grm.% x 1,39.
9?.
La ûnica diferencia entonces respecto a la san­
gre arterial dependerâ de la diferencia Pc-Pa y en conse- 
cuencia de la fracciôn de O2 disuelto.
Para conocer la PCO2 directa los problemas son 
idénticos por lo que hay que recurrir a estimaciones indi­
rectas sobre la base de admitirla igual a la PAO2 . Esta - 
asunciôn es vâlida si considérâmes el elemento alveolo-ca- 
pilar como una simple unidad funcional tonometrizada uni- 
formemente por los distintos gases présentes, lo cual no - 
es realmente exacto debido al gradiente de difusiôn que im- 
pone la membrana entre ambos compartimentes. El hecho es - 
que este componente puede despreciarse en bénéficie de una 
mayor utilidad prâctica aunque después tendremos ocasiôn de 
valorar algunas diferencias entre las mediciones directas 
y las deducciones por aplicaciôn matemâtica de la fôrmula 
de la PAO2 .
En consecuencia se admite que:
1 - FiOp
PcOp = PAO. = FiO. (P.B.-47) - PaCO.. (FiO. 4- ------4 4 4  4 4
en donde Fi es igual a la fracciôn inspiratoria; P. B. - 
presiôn barométrica; 47 mmHg. - presiôn por vapor de agua; 
PaC02 - presiôn arterial de CO2 ; RQ - cociente respirato­
rio.
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Las limltaclones que estos medios presuponen 
son bien patentes ya que obligadamente solo son aplica­
bles al câlculo del cortocircuito funcional en condiciones 
de saturaciôn arterial igual al 100%. En estos casos la 
expresiôn simplificada de la cantidad de cortocircuito - 
quedarâ asi:
Qs/Qt = — ----------  (10)
0,0031 (PA-Pa) 4. a-v
Pero en el terreno de los cortocircuitos encon- 
trar saturaciones arteriales espontâneas por encima de 
95% es realmente imposible por lo que este método simpli- 
ficado induce a errores considerables en la cuantifica—  
ciôn de los defectos totales por su componente orgânico- 
0 estable.
Por otra parte, rutinariamente en la ecuaclon 
de la PAO2 se emplea la PaC02 y se suele admitir un cocien­
te respiratorio fisiolôgico de 0,8 con objeto de simplifi- 
car el procedimiento, lo que por supuesto obliga a resul—  
tados mas groseros. También sobre estos aspectos tendre—  
mos ocasiôn de comentar en los correspondientes apartados 
del siguiente capltulo.
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INTENCION CONCRETA DE ESTE TRABAJO
Analizadas las posibles fuentes de error que 
hay que aceptar para el câlculo del cortocircuito intra- 
pulmonar nuestro interés primordial en este trabajo ha - 
sido intentar solventar alguna de sus grandes dificulta­
des y minimizar en con junto los fallos por pequenas apre. 
ciaciones. En suma, hemos pretendido estandarizar un mé­
todo asequible, sin la prâctica del cateterismo cardlaco, 
escasamente cruento y advirtiendo algunas omisiones para 
conseguir datos mas fidedignos.
Estos propôsitos se asientan en una serie de - 
principios que vamos a comentar enumerandolos segûn el - 
orden establecido en el capltulo precedente relativo a - 
los errores dependientes per metodologla ya que los inhe­
rentes al principio de FICK se resumen fundamentalmente - 
sobre las posibilidades de controlar un estado estable me- 
diante la observaciôn del cociente respiratorio. Por lo 
tanto, las observaciones sobre el RQ las haremos global—  
mente en el mismo apartado aunque atendiendo a las dos - 
vertientes.
a.- Procedimiento para resolver el CvO.
En el siglo XIX y primer cuarto del eiglo 
XX no se consideraba seguro, como se ha comentado mas ade­
lante, penetrar en el corazôn para obtener muestras sangui­
neas de sus cavidades. Hay que tener en cuenta, que por - 
esta época incluso la arteria humana era raras veces puncio- 
nada.
Lo engorroso y molesto para el paciente de estos 
métodos ha sido causa de las pretensiones de fisiopatôlo- 
gos cardiorespiratories en encontrar procediraientos incru- 
entos para medir el gato cardlaco o cortocircuitos pulmo- 
nares.
Este ha sido el punto de partida de los conside- 
rados procedimientos respiratorios, tanto con gases réac­
tivés como inertes en cuanto a su capacidad de slitesis - 
con la hemoglobina. De estos ûltimos hacemos abstracciôn 
en este trabajo pués ha sido nuestra intenciôn centrâmes 
en el interés de posibilidades ofrecidas por los denomina- 
dos métodos de reinsparaciôn; (8)
1861 W0LFFBER6 obstruyô la via aérea en un lôbu- 
lo pulmonar de un animal usando este segmente perfundido - 
como un "aerotonômetro". En el gas de dicho espacio aéreo
œidiô la PO2 y comprobô que existla «quilibrio con el va­
lor de la sangre venosa mezclada. (118)
En 1903 LOEWI y VON SCHROTTER aplicaron el mé­
todo al hombre obstruyendo un bronquio durante una bronco- 
scopia. No sôlo fueron los primeros en dicha aplicaciôn - 
humana sino que manejaron el principio sobre unas bases —  
teôricas realmente impecables. Una vez transcurrido el —  
tiempo para conseguir el equilibrio con la sangre venosa- 
del pulmôn bloqueado analizaban el PCO2 o el PO2 transpor- 
tando su valor sobre la curva de disociaciôn de la hemoglo­
bina para determinar el CVO2 . (79)
En 1909 FLESCH concibiô la idea de usar ambos - 
pulmones como un "aerotonômetro". Sus pacientes respira- 
ban mezclas bajas de O2 en unas boisas y mantenian la res- 
piraciôn para favorecer el equilibrio de la PAOg con la de 
la sangre venosa mixta. En principio estas mezclas se de- 
terminaban mediante sucesivos intentos hasta llegar a la - 
que no variaba sus presiones parciales en caso de apnea.(93)
En human08 solo se ha estudiado fundamentalmente 
bien el equilibrio de CO2 (FORSSANDER, DEFARES, LANPHIER, 
y RAHN). Existen très razones teôricas principales para - 
este mayor interés por la aplicaciôn de sistemas encarga- 
dos del estudio del CO^.
Qe.
- El O2 66 difunde velnte veces mâs lento que 
el CO2 a través de la membrana alveolo-capllar.
- El equilibrio entre ambos compartimentos 
supone la adicciôn 0 desapariciôn de moléculas gaseosas 
del espacio alveolar. Como la curva de disociaciôn de la 
Hb para el 0^ en la fase pulmonar es bas tante menos pen- 
diente que para el CO2 * un determinado c&mbio en la frac­
ciôn alveolar de 0^ necesitarâ mâs sangre y por lo tanto 
mâs tiempo que una variaciôn idéntica en CO^.
- La diferencia entre las tensiones alveolar 
y venosa es mucho mayor para el O2 que para el CO2 , por 
lo que la cantidad de gas total que tiene que ser inter- 
cambiado antes de lograr el equilibrio es diez veces mâs 
para el O2 .
Estas razones explican la creencia general de 
que el equilibrio del 0^ es demasiado lento para el uso 
prâctico. Âdemâs en un orden meramente técnico existen 
analizadores râpidos de CO2 con mueha mâs anterioridad a 
los de O2 por lo que estos han estado menos perfecciona- 
dos; resultando mas dificil de manejar.
No obstante, los primeros intentos para cono­
cer el CVO2 mediainte la reinspiraciôn se realizaron por -
93'.
BÜRIELL y ROBINSON hace ya cuarenta ânos. (30)
Después de algunos experimentos y câlculos - 
teôricos CERRETTELLI y colaboradores han trabajado en 
este campo consiguiendo trazados de oxigrama espirato- 
rio utilizando registradores râpidos de O2. (11, 12,
15, 3 2 , 66, 86).
El procedimiento consiste en hacer respirar 
al paciente de una mezcla gaseosa de 7-8% de CO2 y resto 
de Ng contenido en una boisa.
A los 4-8 segundos aparecia una meseta y si se 
continua la reinspiraciôn de 5 a 15 seg. mâs el trazado 
inicia un descenso, indicando los efectos de la recircu- 
laciôn. Los gases eran analizados por un espectômetro - 
que représenta un procedimiento lento de lectura por lo 
que no ofrece suficiente precisiôn.
Por lo tanto, la modificaciôn introducida por 
FARHI, CHINET, y HAAB es muy meritoria. Ellos usaron un 
electrodo râpido de O2 que consegula un 90% del tiempo 
de respuesta en menos de 0,5 segundos. (30)
En los siguientes esquemas se reproduce la se- 
cuencia grâfica de la prueba y el tipo teôrico de regis­
tre que ofrece el oxigrama cuando se reinspira de un re­
servorio que no contiene 0^^
0 % -
qO*21%
0 5
wyundos
Figura No. 10 a.- Secuencia simultânea del 
ciclo ventilatorio, reservorio carente de Op 
y trazado del oxigrama espiratorio. En llnea 
discontinua los fenômenos de la inspiraciôn y 
en llnea continua los correspondientes a la - 
espiraciôn. La fase de equilibrio gaseoso al- 
veolo-capilar reproduce un trazado horizontal 
sobre el oxigrama, ya que el conjunto individuo- 
bolsa_iguala su contenido de oxigeno a nivel - 
del CvOp que aparece por el capilar pulmonar.
En ese momento desaparece el gradiente alveolo- 
capilar.
0^% OXIGRAMA. METODO DE REINSPIRACION
0 -
Equillbrio
5 10 15
segundos
Figura No.10b.- Oxigrama espiratorio normal 
respirando una mezcla de de COp y resto
N^.
En el momento de conectar el paciente al re­
servorio, la fracciôn de aire en la boca mâs prôxima al 
analizador tendrâ un 21% de O^. Inmediatamente una ins- 
piraciôn profunda de la boisa harâ descender la mediciôn 
hasta 0% que es su contenido en O2 . La espiraciôn si—  
guiente removerâ el contenido gaseoso desde el espacio - 
alveolar dando lugar a una lectura de O2 cuya concentra­
ciôn es naturalaente mâs baja por el consumo o transfe- 
rencia durante el periodo transcurrido.
Las suces!vas ventilaciones provocan medidas 
progrès!vamente mâs bajas porque el O2 vâ desaparecien- 
do del conjunto bolsa-pulmôn mientras exista un gradien­
te positive respecto al lecho capilar, Después de 3-4 - 
ventilaciones este gradiente se neutraliza apareciendo - 
una recta 0 meseta indicativa de la fase de equilibrio - 
entre la mezcla gaseosa y la sangre venosa mixta que lle­
ga al capilar. Intercalando pausas de apnea inspiratoria 
se colaborarâ a acelerar el consumo de O2 lo cual acorta 
la apariciôn de la meseta. Esto tiene interés en orden- 
a evitar los efectos de recirculaciôn al completarse un- 
ciclo circulatorio, que descenderia el nivel de la mese­
ta amén de implantar un régimen hipôxico critic0 para los 
tejidos.
Este error por recirculaciôn es fâcil de detec- 
tar sobre un trazado grâfico y como dijimos suele apare- 
cer entre los 10-15 segundos de iniciada la reinspiraciôn. 
Otros artefactos pueden surgir por diferentes motivos.
b.- Procedimiento para resolver el CcO^.
La imposibilidad de obtener una muestra de 
sangre représentât!va exclusivamente del capilar pulmonar 
y en un tiempo fijo 0 limitado impide hacer una medida —
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directa del CcO^. Admitir una similitud entre la PCO2 y 
PAOg es un recurso prâctico que puede abrigar errores im­
portantes pués, como se comentô en la pâgina 87 , entre * 
ambos compartimentos pueden intercalarse mecanismos hipo- 
xémicos imprévisibles e independientes del cortocircuito. 
Esta posibilidad impide reconocer la saturaciôn co^ real 
si quisieramos transporter el valor de la PAO2 sobre la - 
curva de disociaciôn de la hemoglobina.
Por lo tantO; solo en condiciones de hiperoxia 
capaz de anular estos otros tipos de hipoxemia asegurando 
una-saturaciôn capilar del 100% puede aceptarse la susti- 
tuciôn entre ambos parâmetros para emplear la fôrmula;
CCO2  = Hb X 1,39 4* PAO2  X 0,0031
Se considéra que hay que encontrarse en valores 
de Pa02 superiores a 130 mmHg, para cumplirse la présente 
situaciôn.
Aûn asi, nosotros creemos que esta aplicaciôn 
no debe ser simpliste y algunas imperfecciones podrân ser 
subsanadas si recurrimos a medidas directes de la PAO2 en 
lugar de emplear indiscriminadamente la clâsica fôrmula - 
para su apreciaciôn indirecte. En dieha fôrmula:
PAO2 = (PB - PH2 O) X Fi02 - PaC02 ^ ^ ^ 2  ^  ^ ” FIO^ /RQ)
se suele tolerar premeditadamente y en favor de simplifi- 
car maniobras y operaciones las slguientes premisas;
- PACO2 = PaC02
- Valor de RQ constante e igual a 0,8
Estas dos asunciones no ban de plantear repercu- 
slones de consideraciôn cuando se aplican a pretensiones 
mâs limitadas por lo que no se puede negar su indudable - 
interés prâctico en el estudio de determinadas facetas de 
fisiopatologla respirâtoria. Por el contrario puede incur, 
rirse en errores de consideraciôn al aceptar dichas premi­
sas cuando lo que se trata de resolver es la determinaciôn 
especlfica y cuantificaciôn précisa de un mécanisme respon­
sable de hipoxemia: el cortocircuito.
MATERIAL Y METODOS
Se sometieron a estudio 30 pacientes consi- 
guiéndose una confrontaciôn suficientemente homogenea y 
sistemâtica en 23 casos. En el resto surgieron inconve- 
nientes técnicos que malograron los resultados y sôlo en 
dos ocasiones respuestas anômalas por desôrdenes del rit- 
mo cardiaco y descensos tensionales durante el cateteris- 
mo desaconsejaron proseguir la prueba, no alcanzândose - 
datos concluyentes.
Los enfermos fueron dirigidos al Servicio de 
Funciones Respiratorias por ser portadores de procesos 
broncopulmonares variados, muy frecuentemente bronconeu- 
mopatias crônicas con distintos grados de hipoxemia. Otro 
grupo menor provino del Servicio de Gastroenterologla, 
diagnosticados de cirrosis hepâtica en niveles diferentes 
de compensaciôn. La cianosis era prâcticamente visible 
en todos aunque el mecanismo responsable del Shunt sôlo 
resûltara sugestivo en algunos. De todos los modos para 
realizar una confrontaciôn de dos métodos de estudio a - 
fin de comprobar su grado de homologaciôn hemos conside- 
rado provechosa la diversificaciôn de tipos estudiados.
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El material y métodoe aplicados obedece por 
una parte a una sistemâtica de orden general que mante- 
nemos en todos los pacientes a los que hacemos un estu­
dio de su funciôn pulmonar. Deseamos hacer solo una so- 
mera exposiciôn de esta parte constituyendo un apartado 
independiente sobre aspectos générales (A).
A continuaciôn un anâlisis mâs detallado de las 
técnicas encargadas en la obtenciôn y elaboraciôn de los 
datos especificos que nos llevan al câlculo final del cor­
tocircuito, las agrupamos en otro apartado sobre aspectos 
particulares (B).
A.- Aspectos générales.
A todos los individuos se realizô exploraciôn 
de su funciôn pulmonar segûn nuestro modo habituai de tra- 
bajo, elaborando todos los parâmetros rutinarios incluidos 
en las mismas.
Se empleô un equipo JAEGER que incluye pletis- 
môgrafo corporal (Body-test) para el estudio de la mecâni- 
ca ventilatoria y sistemas abiertos (Neumo, alveo-test) 
para la mediciôn de ventilaciôn alveolar, distribuciôn aé- 
rea y capacidad de transferencia gaseosa/tiempo.
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Hedlaate el aparato Body-test se pudleron co- 
nocer los slgulentes pMrémetjros: flu Jo aéreo, presiôn bu- 
cal, presiôn alveolar y presiôn intratoràcica, las cuales 
sobre un slstema de registre X-7 permlten obtener una sé­
rié de lasos cuya pendiente facilita la medida de: resisten- 
cias de vias aéreas y volumen de gas intratorâcico. Tas- 
bién pueden deducirse otros datos, taies como volûmenes - 
pmlscmares estâticos, trabajo ventilatorio elâstico y aé­
rée, elastancia pulmonar, capacidaa residual funcional, - 
flttjo mâximo espiratorio, flujo critico, peak flow, etc., 
etc., los cuales sôlo fueron valorados en este trabajo - 
cire unstanc ialmen te.
El conJunto neumo-alveo-test consiste en esencia
de:
- Tube neumotacogrâfico com transformador de
presiMies.
- Pr^W'amador de anâlisis de gases que permits 
preveer la diferente co&centracito de un determlnado gas 
en la fracciôn inspirât oria, espiratwia y alveolar.
- Selector de medicito con el que se puede se- 
leccionar el espacio muerto que se desee despreciar antes
de tomar la fracciôn de gas espirado o alveolar que interese.
- Dlstrlbuidor de anâlisis de gases mediants 
el eaal se toman las fraeciones seleccicmadas^ dlstribn- 
yendolas hacia sus correspondientes medldores» Estos ana- 
lizadores de CO, 00^ y HELIO pueden conectarse en serie 
pendtiendo lectures simultâneas* Â continuaciôn vamos 
a exponer las caracterlsticas mâs sobresalientes de estos 
analizadores râpidos;
GO-TEST, estâ basado en la absorciôn de ra- 
dlaciôn infrarroja al atravesar gases no atômicos mediant# 
un procedimlento no dispersivo. La posibilidad de inter- 
feremcla por eensibilidad cruzada con otros gases se eli- 
m±am mediant# cabotas de filtro. Su exactitud oscila en­
tre 0,0029* 0,0075%.
estâ basado en el mismo principle 
qfW el CO-RST. Mediants la Intercalaciôn de flltros de 
ciB^ta se comsigue una senslbllidad nula para HpO,
HE y HgO* Su exact!tud oscila emtre^ 1-2%. El tiem- 
#s de ascenso elâctrico es de 0,06% El volumen minimo - 
tmsllfmbln es de 10 ml. y el tle#^ de paso de gas de 0,1*.
, este mëdulo trsbaja con el sistema
eatmroeêtrlce que aparoSecha la 'imeiÆÊiitk de la capacidad 
de tonducciôn del Belle en f#cidm Iss cssbioe de su -
‘\v''
concentracciôn en la mezcla. Asl pués se mide el dese- 
quiliTario que se produce en la rama de un puente de resis- 
tencias. Este desequilibrio es después amplificado y - 
transportais al equipo de lectura. Se consigne una exac- 
titud con mâs del 98% sobre la concentracciôn total. LLe- 
va incorporados tubos absorbantes de CO2 y H2O.
IJnidad de vâlvulas ventilât orias
Comprends un equipo de vâlvulas magnéticas 
para la respiraciôn de aire atmosférico junto a otra uni- 
dad de vâlvulaa automâticas de entrada y salida para la - 
adminis traciôn de mezclas gaaeosas. Las vias inspirâtorias 
y espiratorias son independientes con lo que se évita la - 
apariciôn de espacio muerto adiclonal.
Las muestras de gas alveolar se eztraen mediante 
dispositive electrônico del volumen espirado por lo que - 
puede obtenerse, con absolute seguridad, gas alveolar pu­
re y libre de mezcla.
Método de medida
Hemos trabajado utilizandb el procedimiento 
de estado astable, el cual reune las siguientes ventajas:
I L/4.
- Ventilaciôn fisiolôgica en repose o esfuerzo.
- Fâcil preparaciôn de la mezcla gaseosa inicial,
- Sôlo se necesita el volumen minuto ventilato­
rio y très muestras de gas, lo que simplifica el câlculo.
metros:
Se obtiens informaciôn sobre los siguientes parâ-
- Volumen minuto ventilatorio.
- Ventilaciôn alveolar.
- Ventilaciôn espacio muerto.
- Capacidad funcional residual.
- Tiempo de mezcla.
- Capacidad de difusiôn.
- Espacio muerto ventilatorio.
- Espacio muerto funcional.
- Espacio muerto alveolar.
B.- Aspectos particulares.
Hemos agrupado aqui las técnicas orienta- 
das a conocer los parâmetros concrètes y especificos nece- 
sarios para calcular la magnitud del cortocircuito, es de- 
cir, CcO^, Ca02, y Cv02#
Como nuestro propôsito ha sido comparer resulta­
dos entre métodos que obtienen dichos datos por procediraien- 
tos directes e indirectos buscando comprobar una buena re- 
productividad de los ultimos a fin de evitar agresividad - 
para el paciente. El hecho es que en todos los casos me­
diante punciôn arterial y en aquellos en que fué necesario 
el cateteri^o derecho se pudieron hacer mediciones direc­
tes de CaOpi y Cv02resî>ectivamente* Por otra parte, tam—  
bién en to/os los casos y cuando el cateterismo se reem—  
plazô por/métodos incruentos se recurrié a apreciaciones- 
por técn/cas indirectas para hallar GrO^ y CCO2 . Por lo 
tanto, Iomentamos a continuaciôn este grupo de técnicas - 
espec^ficas en dos apartados en orden a su caracter de me- 
did^ dijrecta o indirects.
I
iI
/ Medidas directes.
Son équivalentes a las lectures que se ob­
tienen de manera instantânea por aplicaciôn del instrumen­
te sobre la muestra sanguines. A este principio se ajusta 
la determinaciôn de los contenidos de oxigeno, los cuales 
se consiguieron segûn la técnica ariLcronapométrica de VAN 
SLYKE sobre cuya delicadeza, precisiôn y laboriosidad no 
entramos en detalles.
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Para medir las presiones parciales de 0^ y CO^» 
pH y Blcarbonato Standard se utilizô un combianalizador 
(L.ESCHWEILER); aparato que présenta las siguientes refe- 
rencias principales de acuerdo con los distintos parâme­
tros;
- Electrodo dè platino que trabaja segun el 
método polarogrâ fie o de CLARK a 37^ C. para la medida de 
la PO2 # Las presiones de oxlgeno leidas fueron promedia- 
das y corregidas de acuerdo con el pH y ezceso de bases 
con ayuda de la régla de SEVERINGHAÏÏS.
- Electrodo de vldrio aplicado al método po- 
tenciométrico; el cual se ccHupane, en realidad, de dos - 
electrodos; uno de medida y otro de referencia que junto 
con la soluciôn a medir forman una pila gailvânica. La - 
medida de PCO2 y pH se consiguen por este procedimiento. 
El bicarbonato standard se obtiene por lectura del pH de 
la sangre normalizada a saturaciôn compléta, 37^ C. y 40 
mmHg. de PCO2 .
Medidas indirectas
Son la^ que conalderamos deducidas a trayés 
de otros parâmetros los eualas puedaà sair elaborados y —
I V f .
y mediante la admisiôn de premisas o aplicaciôn de fôrmu- 
las llegar a la obtenciôn de aquellos.
Por este método hemos manejado en este trabajo 
los valores de Y CcO^, baâ'éndonos en la aplicaciôn
de la técnica de reinpiraciôn de oxlgeno y seleccionador 
electrônico para aislar la fracciôn alveolar y obtener me­
dida directa de la PAO2 , respec:ivamente, cuyos datos téc­
nicos màs sobresalientes vamos comentar.
- El oxigrama continU) d^ante la reinspiraciôn 
se obtiene sobre un sistema X-Y,1transportando Op% entre 
0-21 a las ordenadas y tiempo a :^ as abscisas. Las varia- 
ciones de concentracciôn del oxl^3no Son detectadas por - 
un analizador 02-TEST râpido de 1.^ marca JAEGER, basado - 
en el principio de la célula combibtible y que consiste - 
en una célula de ôxido de circonicj estabilizada por calcio 
y calentada aproximadamente a 830^\C. La construcciôn de 
este diseno pertenece a Westinghou e. En el ânodo de di- 
cho dispositive tiene lugar un corf-umo de 0^ y electrônes 
miestras que en el câtodo ocurre e(.proceso inverso con —  
desdoblamiento de O2 mâs los elect\^^nes previamente gasta-
I \
dos. La precisiôn del aparato es _ y el tiempo de res- 
puesta de 2 milisegundos, pudiendosel incluso apreciar las 
oscilaciones producidas por los latic\)s cardlacos. Tiene
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sensibilidad cruzada nula frente a 1^ 2* CO2 ; SgO y He.
- Selector de mediciôn que permite recolectar 
la fracciôn espirada 0 alveolar que interese una vez des- 
preciada la cantidad de espacio muerto programada.
Pueden efectuarse los siguientes ajustes de pro-
gramaciôn:
- Volumen inicial despreciable regulable 
entre 0,1 y 2 1.
- Volumen de recolecciôn regulable entre
0,1 y 2 1.
El volumen de recolecciôn previamente programa- 
do se recoge en la boisa de muestra. Su concentraciôn es 
interpretada a través de la PAO2 medida mediante el combi­
analizador que proporciona un valor mâs directe y fidedig- 
no con las mencionadas ventajas sobre el valor deducido a 
través de fôrmula,
Técnica del cateterismo derecho
Résulta obvio resaltar que en este capitule 
pretendemos ser parcos pués supone una materia que invita 
facilmente a extenderse sobre terrenos mâs allâ de la pura 
fisiopatologla pulmonar.
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Los aspectos màs sobresalientes que pasamos a 
comentar estàn relacionados con las caracterlsticas y el 
empleo de los cateteres flotantes, que son los que hemos 
utilizado en este trabajo. (29).
Hay que advertir que para la intenciôn de este 
trabajo nos bastaba alcanzar la arteria pulmonar principal 
para obtener una muestra de sangre y conocer el CvOg, por 
lo que en ningûn momento pretendimos sacar conelusiones he- 
modinâmicas sobre las repercusiones en la circulaciôn pul­
monar. (1?)
Se usaron dos tipos de cateteres flotantes: de 
polietileno PE-50 y el SWAN-GANZ. El primero se utilizô 
en los cuatro primeros casos y hubo de rechazarse ya que 
solamente en uno se consiguiô llegar a la arteria pulmonar, 
proporcion realmente insuficiente dado ademâs el relative 
buen estado cardiocirculatorio de nuestros pacientes.
Hemos empleado, en el resto de los casos, cate­
teres SWAJ'J-GANZ, tamano 5F equivalents a 1,7 mm. de diâme- 
tro externo (112). Estos cateteres son de polivinilo y —  
presentan en su punta un balôn de latex, el cual una vez - 
inflado facilita su arratre por la corriente sangulnea. La
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capacidad del globo inflado es de 0,8 mml. y su diâmetro 
de 1 mm. La longitud total del cateter es de 110 cms, 
presentando en su trayecto doble luz para obtener las - 
muestras y mantener indistintamente inflado el balôn. En 
su extremo externo présenta conexiones para adaptar jerin- 
gas tipo Luer-lok.
Para la eanalizaciôn intravenosa se utilizaron 
introductores percutâneos Desilets-Hoffman. (5)
El registre de presiones, necesario para iden- 
tificar la posiciôn se obtuvo con un electromanômetro —
SM 133-4-452 Litchti, el cual présenta una câmara de com- 
presiôn cuya membrana manométrica tiene una compliance de
3,2 X 10“^Vcms^/dinas, asegurando una alta reproductividad 
en la morfologia de las curvas. No se realizô mediciôn - 
de presiones en los distintos compartimentes, sôlo la for­
ma de las ondas nos sirviô de suficiente criterio para ob­
tenciôn de las muestras de sangre. Estas ondas fueron —  
inscritas en un fisiopoligrafo Schwarzer de 8 canales.
Durante todas las fases del cateterismo se re- 
gistrô simultanearaente el trazado electrocardiogrâfico en 
las derivaciones standard sobre un osciloscopio Scopette- 
Lifeguard.
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Dada la brevedad de la exploraciôn no fué nece­
sario mantener la permeabilidad de los cateteres mediante 
cualquier sistema de perfusiôn continua. Solo ocasional- 
mente el lavado con suero fisiolôgico, mediante jeringas 
apropiadas, fué suficiente para este cometido.
Este procedimiento simple o resumido con catete* 
res flotantes ha permitido desarrollar la técnica en nues­
tro laboratorio de exploraciôn funcional, tomando las ele- 
mentales precauciones de asepsia, manteniendo la regiôn - 
del brazo explorada sobre campo limpio en panos de quirô- 
fano.
Se realizô anestesia local, mediante infiltraciôn 
subcutanea y perivascular de novocalna, en una vena del - 
pliegue anterior del codo, preferentemente la del borde - 
interno. La vena escogida fué puncionada con una aguja - 
gruesa tipo Cournand, introduciéndose a su través un fiador 
que posteriormente sirviô de gula para sltuar el introduc- 
tor percutaneo el cual permite canalizar el vaso con el ca­
teter flotante. Una vez que este era avanzado unos 30-35 
cms. aparecian generalmente sefiales por variaciones de pre­
siôn intratorâcica indicando que se habia sobrepasado la - 
regiôn axilar.
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En este momento se inflaba la mitad del globo 
situado en la punta del cateter, aproximadamente con 0,4 
mal. de aire, lo que favorece su arrastre por la corrien­
te sangulnea a través de la cava superior hasta auricula 
derecha. Generalmente esta posiciôn se alcanza cuando - 
el extremo de la sonda estâ a unos 40-45 cms. de la zona 
cubital. Entonces era inflado por completo el balôn, el 
cual avanzaba râpidaraente (10-20*) hasta situarse en ar­
teria pulmonar.
Una vez conseguida la muestra de la arteria pul­
monar, el balôn era desinflado y se procedla a retirar el 
câteter, observando las variaciones rétrogradas en la cur­
va de la presiôn. En todas las fases se controlaba simul- 
taneamente el trazado E.C.G.
Los resultados de esta técnica quedan referidos 
a los casos en que se empleô la sonda SWAN-GANZ. En todos 
se consiguiô realizar la punciôn venosa en el pliegue del 
codo, no teniendo que recurrir a otras regiones.
En un caso no se pasô de la regiôn axilar por - 
espasmo venoso. En otro sujeto la sonda no llegô a la auri­
cula derecha por bloquée, muy posibleraente a nivel del cru- 
ce con la cefâlica. En otros dos casos no se pasô del —
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ventiiculo derocho; en uno, con estenosis mitral, muy 
verosimilment'/ por aumento de presiones en la circula- 
cl6n pulmonai'; el otro, sin evidencia clinica que justi- 
ficara la dij(.cultad presente.
Al(margen de estos inconvenientes que impidie-
(
ron la realii^aciôn de la técnica, hay que mencionar la - 
pfesencia aijlada de algûn caso que présenté hematoma en 
la zona cubital, También en este orden de respuestas o 
secuelas depj idientes tenemos que mencionar cuatro casos 
que presents ^*on alteraciôn del ritmo con extrasis tôles - 
ventricularç |r. aislados; en uno de ellos existiô taouicar-
dia sinusal je alrededor de 260 pulsaciones/minuto con -
I
salvas oc as/anales de extrasistôles. Este paciente era 
el diagnost icado de estenosis mitral, contaba crisis de - 
taquicardiajparoxistica y tuvo que desestimarse al sus­
pender la /xploraciôn sin haber logrado rebasar la vâl- 
vula tricû Dide.
I
lane.io de los distintos contenidos de oxigeno.
i
Iorrecciones a través de la curva de disocia- 
;iôn de la HbO .^
Como ya se expuso anteriormente el contenido 
de oxige^a de una muestra (m) responds al siguiente plan- 
teaaien /o:
Cm = Pm X 0,0031 -*• (Hb x Sat. m/100)
Esta fôrmula obliga a conocer cuatro valores:
Pa, Hb, P.O. Sat.m.
La determinaciôn de Hb es fâcil conseguir en - 
cualquier muestra de sangre del sujeto. Los otros parâ­
metros, en sangre arterial, tampoco plantean mucha dificul- 
tad ya que la punciôn de arteria (humeral, radial, femoral, 
etc.) es una técnica habitual y rutinaria. Con esta mues­
tra arterial se mide directamente Pa02 mediante el combi­
analizador y Ca02 con el método microaanométrico de Van 
Slyke. La misma muestra de sangre sometida a tonometri- 
zaciôn con hiperoxia nos sirve para medir la mâxima capa­
cidad de oxigenaciôn. Este valor permite conocer el poder 
oxifôrico al ser dividido por la hemoglobina.
Max. Cap. Og
-  - ■ = P.O. (11)
Hb.
Por lo tanto, el tratamiento de la sangre arte­
rial, fécil de obtener, permite con técnlôas altamente - 
flitedlgnas conocer directamente no solo el Ca02* sino —  
también el P.O., valor que serâ aplicado para el câlculo 
indlrecto de CcO^ y CvOg,
En el câlculo de OcO^, se recurre a procedi—  
mientos indirectes y su soluciôn es connecta sierapne que 
se pueda asegunan una Sat. del 100/6. Esta situaciôn, aûn 
en el caso de iraplantanse mecanismos hipoxémicos a nivel 
alveolar, sôlo se alcanza cuando el sujeto respira ambien- 
tes de hiperoxia y, por lo tanto, puede ganantizanse siem- 
pne que en sangre arterial aparezca Pa02 por encima de —
150 mmHg.
Esta aplicaciôn de hiperoxia en el intento de - 
paliar la participaciôn de efecto por difusiôn, hipoven- 
tilaciôn y déficiente ventilaciôn/perfusiôn hasta conseguir 
Sat. de 100% obliga a que en la prâctica el câlculo del - 
cortocircuito sea sôlo aplicable al componente fijo o ana- 
tômico, incapaz de ser eliminado o tapado al respirar O2 ,
Adraitida que la Sat. es 100%, la fôrmula para - 
calcular CCO2 se simplifica,
CCO2 = PcO^ X 0,0031 4- Hb X P.O.
Solo queda entonces sustituir PCO2 por PAO2 , - 
que se mide directamente 0 se halla por la ecuaciôn del 
gas alveolar con las correcciones pertinentes que anali- 
zamos en las pâginas 97-98.
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Por ûltimo, el CvO^ es un parâmetro que se ha 
resuelto en todos los casos de las dos formas. Por una 
parte, realizando mediciones directas, como en las muestras 
arteriales con el micrométodo de Van Slyke de la sangre ve­
nosa mixta conseguida por cateterismo. De otra parte ela­
borando su câlculo de manera indirecta a través de la PVO2 
aportada por el método de reinspiraciôn. Esta PVO2 se con­
signe por mediciôn en el combianalizador pasando el gas - 
del reservorio, utilizado para la reinspiraciôn, almacena- 
do en el momento de establecerse la meseta o equilibria - 
entre las fases alveolar y venosa del capilar pulmonar.
Este valor de PVO2 es trasladado a su curva de 
disociaciôn de Hb02 para estimar la Sat VO2 correspondien- 
te. En este transporte se tiene en cuenta la situaciôn - 
âcido-base de la sangre en cuestiôn, definiendose mejor la 
morfologia de su curva, por lo que se introducen las cor­
recciones dependientes al pH, exceso de bases y temperatu- 
ra. Estos factores influyen sobre la posiciôn del punto - 
venoso y pueden desestimarse prâcticamente para las mues­
tras situadas en la zona plana de la curva. El error cau- 
sado por descuidar las caracterlsticas âcido-base puede - 
suponerse hasta un 20% del gasto cardiac0 segûn estudios 
de CRÜZ (30).
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Todas estas maniobras de correlacciôn las he­
mos resuelto con la régla de SEVERINGHAÜS (104). Sabe- 
mos que naturalmente disponiendo de datos tan concisos 
como la P-50, medible directamente con cualquier mues­
tra de sangre, se llega a un conocimiento mâs perfects - 
de la curva de disociaciôn Hb-02* pero para esta fase de 
comparaciôn prâctica resultaba una sobrecarga mâs que - 
una ayuda. Es posible que su aplicaciôn sea mâs facti­
tle para la prâctica rutinaria mediante programas mane- 
jados a través de ordenadores.
Independientemente, la PvO^, Hb y P.O. son ma­
ne jados como en los apartados anteriores. En suma se —  
compléta una vez mâs el planteamiento bâsico.
CVO2 = PvOg X 0,0031 4- Hb X P.O. X Sat VO2/IOO
lié.
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Lm  peaultados flamlea de este trebeje ae bssas
os la comparaciôn de parAmetrea obteaidss eem dlatlnta - 
matsdelsgla con la finalldad de ccmecer loa aârgenea de- 
fldelldsd de los procedlmlentoa iscmeatoa ntlllxadoe, - 
por al elles paeden sustituir a les ps cemsesradoe per - 
la técnica del cateterismo.
Ray que seAal&r que las condiciones en que unos 
y etroa fueron conaegn&doa son superponlblea en orden a - 
obtener la néxlma re produc tlvldad. Laa ezploraciones se
reallzaron manteniendo al paciente en decübito supino y - 
nunca por espacio de media hora antea de comenzar las pun- 
ciones. En cualquier caso siempre ae eaperô a la estabi- 
lizaciôn del RQ como indice oardioreapiratorio que aavier- 
te de la situaciôn metabélica basai en la que la dlferen- 
cia a-v y VO^ se mantlsmen fijoa o eomatantes.
En estas circunatancias el CaO^ no puede resultar 
variable por lo que eÔlo ae realizô au mediciôn una sola - 
vez y su valor utilizado iadistlntamrate en laa dos fases 
del proceso.
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Por lo tanto, el contraste realizado se refie- 
re unicamente al CCO2 y CVO2 y ello en dos vertientes —  
bien diferenciadas. El CCO2 se sometiô a un anâlisis —  
coraparativo respecto a la influencia de la PAO2 calculada 
y medida. El planteamiento de este problems estâ expues- 
to en las pâginas 97-93.
En sintesis, cuando en la hipoxemia nô hay com­
ponente de difusiôn y se pretende conocer el cortocircui­
to vascular o fijo, la administraciôn de hiperoxia permi­
te aceptar que la diferencia entre CCO2 y Ca02 es a ex—  
pensas del oxlgeno disuelto, lo que équivale a la siguien­
te ecuaciôn:
CCO2 = Hb X P.O. 4- PAO2 X  0,0031
El asunto queda reducido a discernir el método 
que asegure una PAO2 de mayor garantis. Nuestra sistemâ- 
tica en este aspecto ha consistido en hacer mediciones —  
directas de muestras de gas alveolar no aceptando los va­
lores calculados por fôrmula.
Esta postura la adoptamos a la vista de los re­
sultados obtenidos con 20 sujetos aparentemente normales, 
sin repercusiôn ventilatoria ni hipoxemia évidente. En -
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este grupo el valor de la PAO2 calculada es aproximada­
mente 10-15 mmHg menor que la conseguida por medida di­
rects.
Esta diferencia media estâ constituida, casi - 
en la misma magnitud, tanto por las falsas apreciaciones 
de la PACO^ como del RQ. Esta circunstancia queda refie- 
jada en la Tabla No. I.
TABLA I
PAOg = (P.B. - 47) X FiOg -  PaCOg (0 ,21 *  (
0,8 1,0 1,2
PAOp nunHg — — ^ 6—8 — ————— ^ 8 —— ———————^ >6
PAO2 medida = PAO2 calculada + 1 5 - 2 0  mmHg.
Tabla No.I.- De la fôrmula de gas alveolar se 
derivan dos fléchas indicando las diferencias 
en mmHg por error en que se incurre. Mediciones 
directas con alveo-test y estimadas suponen un 
valor mas bajo de unos 15-20 mmHg, en sujetos - 
normales, cuando se aplica la fôrmula y se acep- 
ta PACOg = PaCOg y RQ = 0,8.
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Evidentemente estas diferencias han de agran- 
darse en pacientes pulmonares con cualquier tipo de di- 
ficultad al intercambio gaseoso, pues es l6gicc| suponer 
siempre un aumento en el gradiente PaC02 - PACO2 , por - 
lo que la sustituciôn entre ambos se hace tan imprévisi­
ble como inadmisible.
En suma, subsanados los errores en que podria 
incurrirse por el câlculo de la fôrmula de la PAO2 alveo­
lar, el problema queda centrado en la comparaciôn entre 
los valores de CVO2 que se obtuvieron, bien directamen­
te por anâlisis de muestras sanguineas, obtenidas por - 
cateterismo de la arteria pulmonar (C), bien por repro- 
ducciôn de la curva Hb-02 de esa sangre a partir del —  
PVO2 conseguido indirectamente por reinspiraciôn (R). 
Estos dos grupos de valores, conseguidos con distintos 
métodos, son los expresados en la siguiente Tabla No•II.
TABLA II
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Paciente Sexo y Edad
VO2
ml/mm
Ca02
/o
CvO^CR)
%
CvO^CC)
%
1 P.A. H 42 290 19,83 14,1$ 14,03
2 C.O. V 47 315 20,34 14,66 14,86
5 L.A. V 35 285 20,33 15,17 15,22
4 C.G. V 39 340 20,23 13,75 13,95
5 B.S. V 51 270 19,40 14,60 14,80
6 S.P. V 54 303 20,63 15,35 15,40
7 S.D. H 44 255 20,48 15,82 16,01
8 B.P. H 60 295 20,39 14,41 14,47
9 A.G. V 48 300 20,45 14,55 14,55
0 L.S. V 62 363 19,43 12,37 12,95
1 T.G. H 59 260 19,42 14,18 14,28
2 I.M. V 66 320 20,85 14,65 14,83
3 R.R. V 45 343 19.91 13,49 13,49
4 N.R. V 61 283 19,02 13,88 14,02
5 C.D. V 67 323 20,80 14,40 14,55
6 R.F. H 40 315 20,35 14,75 14,84
7 I.A. H 30 290 20,46 14,64 14,70
8 S.R. V 38 343 19,39 12,81 12,89
9 P.R. V 57 260 20,33 15,27 15,46
0 R.V. V 52 370 19,54 13,06 12,84
1 J.M. V 58 230 20,02 15,18 15,28
2 A.Ch. V 63 295 20,63 14,97 15,08
3 E.H. H 49 310 20,23 13,97 13,97
Tabla II.- Relaciôn de paciéntes, con sus valores de CvOp ob- 
tenidos indistintamente pof reinspiraciôn (R) y cateterismo de- 
recho (C). Los valores de VO^y CaOu se admitieron invariables, 
considerando la permanencia ae las condiciones basales.
Sin embargo, la correlaciôn que pueda existir 
entre estas dos series de valores absolutos no nos ha pa- 
recido suficientemente expresiva, pués hay que tener en - 
cuenta que una aparente buena superposiciôn en el rango - 
de las unidades que se utilizan permiten desviaciones que 
pueden ser trascendentes y resultados muy distintos cuando 
se resuelve una fracciôn constituida per substrayendos - 
tanto en el numerador como en el denominador, Dicho de - 
otra forma, los valores absolutos o estâticos pueden re—  
sultar aparentemente iguales, mientras que su aplicaciôn 
funcional en fôrmulas puede inducir a diferencias notables 
Téngase présente que variaciones en cada parâmetro del or- 
den de 0 ,23% muy. frecuentes, pueden determiner, por ejem- 
plo, desplazamiento a-v entre  ^0,3 de su valor teôrico, 
lo que inducirla a oscilaciones del gasto cardiaco desde
4,3 a 3,5 1/minuto, cantidades evidentemente muy sensi—  
bles a este respecte.
Por lo tanto, hemos creido que la représentati- 
vidad de esta comparaciôn de valores habrla de expresarse 
en funciôn de su manejo para la cuantificaciôn del gasto 
cardiaco y porcentaje de cortocircuito. Con el criterio 
de mantener invairiables el VOg y CaÛ2 se han calculado - 
ambos parâmetros en los 23 sujetos examinados introducien- 
do el CvO^ obtenido por los dos métodos: cateterismo —
(muestra C) y reinspiraciôn (muestra R). Esta nomencla- 
tura nos pareciô la mâs expresiva ya que en la confron- 
taciôn estadistica los datos deberian transportarse so­
bre un sistema de coordenadas, con la misma magnitud en 
cada eje, para définir las caracteristicas de la recta - 
résultante por la superposiciôn de los puntos de valores,
Estos resultados los exponemos en las tablas - 
de los siguientes dos apartados:
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A.- En el cAlculo del gaeto cardiaco
TABLA H I
Paciente Sexo y Edad
(it (fi) 
1/mla.
%t(c)
Vmin,.
1 P.A. H 42 5,08 4,98
2 C.O. V 47 5,54 5,74
3 L.A. V 55 5,31 5.36
4 C.G. V 39 5,23 5,39
5 B.S. V 51 5,62 5,86
6 S.P. V 54 5,75 5,80
7 S.D. H 44 5,47 5,70
8 B.P. H 60 4,93 4,98
9 A • G • V 48 5,08 5,08
10 L.S. V 62 '=-,52 5,63
11 T.G. H 59 4,96 5,05
12 I.M. V 66 5,16 5,51
15 R.R. V 45 5,36 5,36
14 M.R. V 61 5,54 5,70
1 5 C.D. V 67 5,07 5,20
16 R.F. H 40 5,43 5,51
17 I.A. H 30 4,98 5,03
18 S.R. V 38 5,24 5,30
19 P.R. V 57 5,13 5,33
20 R.V. V 52 5,70 5,52
21 J.M. V 58 5,15 5,27
22 A.Ch. V 63 5,21 5,25
23 E.H. H 49 4,95 4,95
Tablalll.- Relaciôn de pacientes con sus respectives câlculos 
de volumen sanguineo minuto ((^) obtenldos mediante aplicaciôn 
del prlncipio de Pick y utlUzando el CvOpConseguldo indistin­
tamente por reinpiraciôn (R) y cateterismo derecho (C).
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B.- En el câlculo del cortocircuito.
TABLA IV
CcOg Qg/Qt (R Qg/Qt (C) 
Paciente Sexo y Edad % %
P.A. H 42 20,48 9,95 9,76
C.O. V 47 21,09 11,66 12,03
L.A. V 55 21,01 8,21 8,29
C.G. V 39 21,03 10,71 11,01
B.S. V 51 19,73 6,43 6,69
S.P. V 54 20,96 5,52 5,57
S.D. H 44 20,91 8,44 8,77
B.P. H 60 20,70 4,69 4,97
A.G. V 48 20,75 4,83 4,83
L.S. V 62 20,61 14,67 15,40
T.G. H 59 20,1? 12,52 1 2 ,7 3
I.M. V 66 21.32 7,04 7,24
R.R. V 45 21,30 17,79 17,79
M.R. V 61 20,17 18,28 18,69
C.D. V 67 21,25 6,56 6,71
R.F. H 40 20,80 4,13 4,19
I.A. H 30 21,01 8,63 8,01
S.R. V 38 20,78 1 7,44 1 7,61
P.R. V 57 20,66 6,12 6,77
R.V. V 52 20,86 16,92 16,45
J.M. V 58 20,32 5,83 5,95
A.Ch. V 63 21,06 7,06 7,11
E.H. H 49 20,94 1 0,18 1 0,18
Tabla IV.- Relaciôn de pacientes con sus respectives câlculos 
del porcentaje de cortocircuito arterlo-venoso en funciôn del 
volumen sangulneo minuto ,aplicando el principle de Flck
utillzando el CvO, consegulao indistintamente por reinspiraciôn 
(R) y cateterismo derecho (C).
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Confr'ontaciôn estadistica
Todo el procesamiento de câlculos y com­
paraciôn de datos se obtuvo mediante computador HP-2116 B.
Lo valores de gasto cardiaco y cortocircuito 
obtenidos por métodos diferentes representan dos series 
de variables en las que se han estudiado los parâmetros 
que se expresan en la tabla siguiente:
TABLA V 
PARAMETROS DE LAS MÜESTRAS
MUESTRA N.OBS. V.SÜP. V.INF. DV.ST.
ERROR DE 
MEDIA LA MEDIA
Q t(R ) 23 5 .7 5 0 0 4 .9 3 0 0 0.2453 5.2700 0.0512
Qt(C) 23 5 .8 6 0 0 4 .9 5 0 0 0 .2 6 0 8 5 .3 6 0 9 0 .0 5 8 5
Q g /Q t(R ) 23 1 8 .2 8 0 0 4.1300 4 .5405 9.7222 0.9468
Qg/QtCC 23 1 8 .6 9 0 0 4.1900 4.5502 9.8587 0.9488
Para ver si existia una relaciôn lineal entre 
la nube de puntos constituidos por la superposiciôn de 
ambas series sobre un sistema X-Y se someterieron al —  
test de STUDENT para contraster la diferencia de médias
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de dos distribuciones normales por datos aparejados. El 
grado de agrupamiento sobre la bisectriz lineal sobre - 
una recta puede observarse en los siguientes dos cuadros 
El limite de probabilidad (P) para este câlculo estâ fi- 
jado en 0,05 por lo que cuanto mâs inferiores sean - 
los valores tendrân mayor significaciôn estadistica.
c
Ë
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ira No.1 1 Correlaciôn entre los valores 
ïïe gasto cardiac0 (Q) obtenidos a partir de 
da 38 por reinspiraciôn (R) y cateterismo (C) 
(cfsficiente de regresiôn p = 0,000757)•
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Figura No.12.- Correlaciôn entre los valores 
de cortocircuito (Qg/Q+ x 100) obtenidos a par­
tir de datos por reinspiraciôn (R) y cateteris­
mo (C) (coeficiente de regresiôn p = 0,0401).
A la vist% de estos resultados, podemos con- 
cluir que el valor de CvO^ indirecto, conseguido de mane- 
ra incruenta por medio de reinspiraciôn es un dato vâli- 
do pues permite una precisiôn én la mediciôn del gasto - 
cardiaco y cortocircuito intraÿulmonar muy superponible 
a la conseguida mediante el cateterismo hasta la arteria 
pulmonar que es el sistema patrôn sobre el que tendremos 
que referir cualquier comparaciôn.
D I S C Ü S I O I
Tanto desde ef pnato de Tieta conceptual como 
atendlendo a la cla#lfIcmcldm de los distintos tlpos de 
cortoclrcoitos hemos observado que no exlsten correlacio 
nes patoflslolôglcas sat&dfactorlas por lo que patôlogos 
y flsiôlogos slguen mam#emlem#s p%mtos de vlsta irrécon­
ciliables .
Naturalmente nuestre particular interés estd 
mds orientado al conocimlento de loa medlos para diagnos- 
ticar y cuantiflcar los cortocircuitos con comportamiento 
funcional respiratorio y por lo tanto hicimos mâs hinca- 
pié en aquellos con capacidad de varier la admisiôn veno- 
sa que es lo que en definitiva podremos medir con los me- 
dios fisicos a nuestro alcance*
En los casos patolôglcos, de los que hicimos es­
pecial referenda en su apartado correspondiente, la hi- 
poxenia résultante puede alcansar limites muy crlticos.
Como aclararemos mâs adelante résulta entonces 
de gran utilidad conocer esos niveles a fin de corregir 
la hipoxemia, evltando ademâs los potenciales riesgos de 
una oxigenoterapia indiscrimioâda.
sin embargo medlr un cortocircuito es una ta­
res ambiclosa pero muy complicada, pues obliga a dispo- 
ner de técnlcas, poco comunes por su complejldad, a las 
que tendremos que exLglr una fidelldad de precisiôn di- 
ficil de lograr.
Sin embargo interesa advertir que algunas di­
ferencias cuando se c omparan estas mediciones expérimen­
tales con otros métodos, directos o indirectos, se deri- 
van de que en la circulaciôn humana el volumen sangulneo 
circulante debe distinguirse del volumen sangulneo total, 
los cuales no siempre son interpretados con la misma fi- 
delidad por las diferentès técnicas.
El factor de mâs dificil control estâ represen- 
tado por las âreas de almacenamiento de sangre que cons- 
tituyen reservorios capaces de cambiar sûbitamente la —  
cuantla disponible para la circulaciôn. Estas lagunas - 
de sangre estancada pudieron ser demostradas en pulmones 
de perros pero no hay evidencia de que existan en las per­
sonas .
Las discrepancias son corrientes también en - 
ciertos pacientes cardiovasculares en los que el volumen 
sangulneo pulmonar puede estar sensiblemente distorsiona- 
do por una gran cantidad de anastomosis broncopulmonares
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y fluJo sistémico aumentado. En estos casos habrla - 
que plantear el anâlisis por separado de los dos siste- 
mas circulatorios pulmonares.
Aplicando el mismo principio, como vimos en 
la pâgina 69 , a la circulaciôn estrictamente del capilar 
alveolar funcionante, obtendremos una relaciôn de flüjos 
entre ambas circulaciones equivalents a la cantidad de - 
sangre que no se oxigena expresada en porcentaje del vo­
lumen circulante total o gasto cardlaco, lo cual supone 
el câlculo del cortocircuito.
Ya hemos advertido que el método del O2 incluye 
en el câlculo del cortocircuito intrapulmonar las siguien­
tes fracciones, si existieran:
Shunt intracardiaco derecha-izquierda,
- Shunt broncopulmonar fisiolôgico.
- Shunt veno-arterial de sangre venosa que dre- 
na sobre las venas pulmonares o cavidades - 
izquierdas, desde el propio corazôn (venas - 
de Tebesio), mediastino, pared torâcica e in­
cluse proviniente del abdomen.
El cortocircuito pulmonar total comprends: el 
cortocircuito anatômico con las siguientes fracciones:
Sangre que fluye por âreas no ventiladas. 
Shunt derecha-izquierda, como fistulas ar- 
terio-venosas.
Comunicaciones cardiacas invertidas.
mâs el cortocircuito funcional que se establece a través 
de :
Areas pobremente ventiladas por despropor- 
ciôn ventilaciôn/perfusiôn,
Areas con capacidad de difusiôn al 0^ redu- 
cida.
Como se ha comentado, si el sujeto respira 100% 
de O2 el cortocircuito funcional desaparecerâ prâcticamen- 
te, pudiendo medir el de tipo anatômico. La diferencia 
de este con el Shunt total obtenido mediante respiraciôn 
con aire nos permite apreciar la fracciôn funcional o re­
versible ,
La siguiente grâfica hace una confrontaciôn - 
entre PAO2 y cantidad de Shunt para diferentes valores - 
de CVO2.
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Figura No. 13.- Grâfica mostrando el nival de 
PaOp alcanzado durante la respiraciôn de oxlgeno 
con diferentes porcentajes de_Shunt venoso-arte- 
rial y distintos niveles de CvOp (Handbook of 
Physiology. Respiration II. Pag. 1521).
Esta grâfica aparté de informer sobre las 
influencias de los cambios en CVO2 indica como es ne- 
cesario un gran Shunt para que la desaturaciôn arterial 
exija un aporte de O2 del 100%.
En efecto, la direncia entre cortocircuito 
anatômico y funcional puede ser importante en algunos
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pacientes, especialmente respecte a la cantidad de O2 
(Fi02) que deberâ recibir para corregir la hipoxemia.
Esta cantidad de 0^  ^ es muy imprévisible cuan­
do una gran parte del cortocircuito total es funcional- 
pero en este caso un moderado aumento de la Fi02 podrà- 
probablemente corregir la hipoxemia.
Mucho mâs frecuente e importante es que la ma­
yor proporciôn del cortocircuito total sea anatômico. En 
la clinica habituai estos casos estân representados por 
edema pulmonar, neumonia lobar, atelectasia, etc. En - 
estos casos es importante calcular que FIO2 es capaz pa­
ra alcanzar una Pa02 a un nivel deseado, pero sin usar - 
altas concentraciones de oxlgeno inspirado, potencial—  
mente peligroso. Sobre estas consideraciones se asien- 
ta la importancia prâctica de la cuantificaciôn del cor­
tocircuito.
Para resolver esto, nosotros usamos una dériva- 
ciôn de la fôrraula original del cortocircuito.
Qs/Qm = —
® Ce - Cv
de donde:
ce - Ca = . Ce - -2s_ Cv (12)
Qrp Qip
Q Q
C e  —  Ce = C a  ^  Cv (13)
Qrp Qip
Q Q
Ce ( 1 ---— ) = C a -----—  Cv (14)
Qip Qfp
C a  —  Cv
Qm
Ce = ---------    (15)
1
%,
Y desarrollando la fôrmula, teniendo en cuenta 
el significado de los contenidos de O2, tenemos:
Hbx1,39x^f^ 4. 0,0031 PA02=
Hbxl,39% — ^ ^*0,0031PaOg- —  Cv 
 100 2
1 _
Qip
(16)
por lo que:
PAOg=
Hbxl,39% Sat a *0,0031 PaO?- ^v-Hbx1 ,39x^?a a ‘^( 1— ^ )
~rar 2 100
Qg
0,0031 ( 1- ^  ^—  )
0^
(17)
En esta fôrmula si la PAO2 es superior a 150 
ramHg puede asumirse que la saturaciôn capilar serâ del 
100%. Con una presiôn atmosférica de 76O mmHg. la PAO2
estarâ por encima de 150 mmHg. con una Fi02 por lo menos 
de Z7%. Como es el caso habituai, aûn en pacientes con 
grandes cortocircuitos, podemos asumir que la sangre ca­
pilar estâ saturada al 100/6 en cuyo caso:
Sat c _ ^
100
Por lo tanto, sôlo tendremos que calcular la 
saturaciôn de la sangre arterial para la Pa02 deseada; - 
esto se logra de acuerdo con la Pa02» temperatura del pa­
ciente, pH y exceso de bases.
Una vez que se sabe la PAO2 para alcanzar una 
Pa02 deseada para convertirla en la Fi02 usamos la si—  
guiente derivaciôn:
PAOg: (P.B. - PHgO) FlOg - PCOg (FlOg *
PAOg= (P.B. - PHgO) FlOg - PCOg X FlOg - PC0 2 (^ ^|^°^)
PA02=(P.B.-PH20) PtOg-PCOg % FIO2
PCOg * PCOg X FIO2 
RQ
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RQ X PA02=(P.B.-PH20)x Fi02X RQ-PC02xFi02xRQ-PC024-PC02X Pi02 
RQ X PAO2 :  PCO2 =  FiOg (P.B.-PH2O) X  RQ-PCO2X RQ :  PCO2
RQ X  PAO^ 4. PCOp
FiOp = ------------      (18)
 ^ RQ(P.B.-PH20-PC02) : PCO2
A fin de insistir en el interés enorrae que se 
dériva de la aplicaciôn de estas ecuaciones y conocimien- 
to de la magnitud y naturaleza del cortocircuito en la *
enfermedad pulmonar recurrimos a plantear los siguientes
ejemplos prâcticos;
1 Caso de una persona normal.
Datos fisiolôgicos de gasometria arte­
rial y Shunt pulmonar:
Hb = 13 gr/100 mml,
PaÛ2 = 95 mmHg.
PaC02 = 40 mmHg.
pH = 7,40
Exceso de bases = 0 
Temperatura = 37- G.
PH2O = 47 mmHg. (a 37^ C.)
P.B. = 760 mmHg.(nivel del mar)
Cv = 1 4  ml/100 mml.
Qg/Q^= 0,03 (3% del gasto cardlaco)
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Vamos a asumir que por alguna razôn nos intere­
sa conseguir a esta persona una Pa02 de 300 ramHg. En­
tonces aplicando la fôrmula (1?) tendremos:
15x1,39x1 :  0,003x300 -  0,03x15 -  15x1,3 9 x ( l -0 ,003)
PA02=
0,003 (1 -  0,03)
En este caso, si la saturaciôn arterial y capi­
lar son 100% y por lo tanto Saturaciôn/100 = 1.
21,78 -  0,45 -  20,22 1,11 
0,003 0,003
PAO^= -------------------  =   = 370 mmHg.
Por lo tanto, aceptando la fôrmula (18), la -
FIO2 serâ:
0,8 X 370 1 40 336
Fi02= — — ---------------- =   —  - 0,58
0,8 (760-47-40) : 40 578,4
Es decir, esta persona que hemos supuesto ne- 
cesitarâ respirar el 58% del O2 para alcanzar una Pa02" 
de 300mmHg. Naturalmente la aplicaciôn lôgica de estos 
câlculos no tiene lugar en personas normales, por lo que 
Interesa considerar el siguiente caso de un paciente.
- Caso de un enferme, con cardiopatia isquémica 
y edema pulmonar que présenta los siguientes valores res- 
pirando 100% de 0 :^
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Hb = 14 gr/100 mml.
PaO^ = 107 mmHg.
PaC02 " mmHg.
PH = 7,47
Exceso de bases = 4-1,7 fflEq/1.
Temperatura = 36,9^ C.
PH2O =47 mmHg.
P.B. = 731 mmHg.
PVO2 = 44 mmHg.
Saturaciôn v =81%
Saturaciôn a = 100%
La aplicaciôn de la ecuaciôn (17) se transfor-
marâ en:
1 -  1
PAOp= (731 - 47) 1 - 34 (1 4. -----) = 670 mmHg.
0,8
Ya que el paciente estâ respirando 100% de O2
la Fi02 es igual al. Se advierte que cuando Fi02 = 1
la expresiôn (Fi02 4- 1 - FIO2/R) es siempre igual a 1 por
lo que la fôrmula de PAO2 se convierte en:
PA02= (P.B. - PH2O) Fi02 - PCO2
En este caso con PAO2 = 670 mmHg. la satura­
ciôn capilar es 100% y los contenidos de oxlgeno serân:
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Ce  ------------------- + 0,003 X 670 = 21,53 vol.*
14 X 1 , 3 9 X 100
100
14 X 1 , 3 9 X 100
100
l a X 1 , 3 9 X 81
Ca = ------------------  * 0,003 X 107 X 19,79 vol.%
Cv =   * 0,003 X 44 = 15,89 vol.ÿ
100
Por lo que:
21,53 - 19,79 1,74
-  ' -  —— —  = 0 , 3
21 , 5 3 - 15,89 5 , 6 4
lo que représenta un cortocircuito del 30% del gasto car­
dlaco.
Si nosotros deseamos una PaO^ de 75 mmHg. apli­
cando la fôrmula (17).
PA02=
14x1,39x ^  *0,003x75 -  0,3x15,89x14x1,39x0,7
0,003 X 0 ,7
18,9 -  4,76 -  13,62 0,63
PAOp = " = = 290 mmHg.
0,00217 0,00217
0,8 X 290 * 34 266
y FiOp = —  = 0,46
0,8 (751-47-34) * 34 570
\kd.
En conclusiôn, este paciente deberâ respirar 
46% de 0^ para conseguir una PaO^ de 75 mmHg, Por lo 
tanto, reduciendo mâs del 50% la FiO^ se consigne una 
disminuciôn sôlo del 25% en la Pa0 2> lo que signifies 
que la relaciôn entre proporcional, La
desviaciôn de estos parâmetros en el caso mencionado se 
indica en el siguiente cuadro:
FiOg PAO2 mmHg. PaO^ mmHg.
100 670 107
46 290 75
Generalmente este tipo de enfermes necesita de 
monitorizaciôn hemodinâmica lo que facilita estos contrô­
les y câlculos, una vez resueltas las dificultades impli- 
citas del cateterismo.
Este no es el caso de los pacientes que no nece- 
sitan de la rigurosidad de una ünidad de Vigilancia Inten- 
siva, pero en los que estâ indicado el diagnôstico y con­
trol de sus mécanismes de hipoxemia. Justamente en este ■ 
grupo es lôgico pretender la menor agresividad posible —
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para el enfermo, evitândole técnicas, como el catete­
rismo, algunas veces de évidente riesgo e incomodidad.
Sin embargo, su sustituciôn por otros procedimientos - 
mâs indirect os obliga tauBbién a minimi zar errores y ad­
vertir artefactos para no dejarnos alejar de la aprecia- 
ciôn mâs justa y real.
En el apartado correspondiente a intenciôn - 
concrets de este traba.jo. analizamos los procedimientos 
que hemos manejado para solucionar los datos mâs conflic- 
tivos (CVO2 y CCO2).
El método de reinspiraciôn de O2 lo usamos pa­
ra conseguir informaciôn sobre el CVO2 . Aunque los resul­
tados han sido satisfactorios finalmente no podemos ocul- 
tar ciertas dificultades en su interprêtaciôn, sobre todo, 
en lo que se refiere a la morfologia de los registros.
A continuaciôn aportamos algunos tipos de cambios 
que pueden aparecer en las grâficas del oxigrama continus 
una vez que conocimos el modèle normal (pâgina 93).
1.- Efecto por recirculaciôn. gue ya hemos men­
cionado. Evidentemente cuando la hipoxemia que se desen- 
cadena desde que se inicia la relnsplraclân actua a nivel 
periférico las condiciones de oxlgenaclôn o cunsumo tisu- 
lar han de varier y por lo tënto la PO2 venosa résultante
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no puede ser représentât!va de una situaciôn basal. En 
estas condiciones el oxlgeno que llega al capilar pul­
monar séria cada vez mâs bajo, no alcanzândose a partir 
de entonces estabilizaciôn o meseta en la llnea del oxi­
grama. Por el contrario la tendencia ondulante del re­
gistre serâ haciâ un progresivo descenso que significa- 
ria invers!6n en el gradiente con sentido capilar-alveo- 
lar. En la grâfica siguiente se puede advertir dicho - 
fenômeno, es decir, como a partir de una breve meseta - 
aparece un décalaje hacia 0.
0 ,%  OXIGRAMA. METODO DE REINSPIRACION
21-
RECIRCULACION
5 10 15
#sgundos
llgura 99|f.grama espiratorio.
Ejemplo ëe #»tefW&o por recirculaciôn
'45'
2.- Efecto por fugas. en el trayecto indivi- 
duo-reservorio y que con relativa frecuencia surge a ni­
vel de la boca por mala adaptaciôn de las comisuras la­
biales con la boquilla de goma. En estos casos el error 
surge en el momento inspiratorio al ingresar sucesivamen- 
te concentraciones altas de 0^ lo que obliga a que no se 
alcance nunca el estado de equilibrio alveolo-capilar.
El registre que se consigue es como el presents
0 <% OXIGRAMA. METODO DE REINSPIRACION
21-
FUGAS
5 10 15
segundos
Figura No.15.- Oxigrama espiratorio. 
Ejemplo de artefacto por fuga en el 
sistema pulmôn-reservorio.
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El olvido de aplloar la plaza nasal o casos 
m6s raros de perforaclÔB de timpano con comunicaciôn 
entre atmôsfera y rlas aéreas a través de la trompa de 
Enstaquio pueden dar litgar a artefactos similares sobre 
cuyos medios para resolver uo es necesario hacer aqul - 
ningona advertencia.
5*- Efecto por reservorio grande, cuando el 
coatenido de la via aérea se aspira en una boisa dema- 
siado grande9 la inspiraciôn siguiente no remueve todo 
el Og barrido desde el pulmôn. El periodo de gasto de 
O2 hasta el nivel de equilibrio pretendido se alarga y 
no se alcanza, màxime si se tleme en cuenta que dicho 
proceso facilita la apariciôn de efectos por recircula­
ciôn.
El tipo de gSÉfiea que aparece es el siguiente
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BOLSA GRANDE
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Figura No.16.- Oxigrama espiratorio. 
Ejempio de artefacto por reservorio 
excesivamente grande.
La diferencia esencial con el patrôn provo- 
cado por fugas es que el sentido o disposiciôn del tra- 
zado es hacia concentraciones mâs altas, mientras que la 
variaciôn por excesivo tamano del saco es hacia percen­
tages cada vez mâs bajos, apareciendo ademâs la tipica - 
tendencia por la recirOiilaciôn, cosa que en el caso ante­
rior no sucede o eatâ |ÉQy neutrallzada dependiendo de la 
intensidad de la fuga.
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4.“ Efecto por reservorio pegueno, en estas 
circunstancias, si el volumen de aire que moviliza el 
pulmôn es mayor que la capacidad de la boisa se llegarà 
a posiciones limites de la misma sin que puedan regis- 
trarse, a partir de ese punto, variaciones en la concen- 
traciôn de O2 . El artefacto por dicho mecanismo surge - 
sobre todo en la inspiraciôn cuando la boisa se colapsa 
por ser esta posiciôn mâs extrema que la de un acentuado 
hinchamiento, toda vez que el reservorio es elâstico.
En consecuencia apareceran mesetas prematuras 
y aisladas ya que no se mantienen durante ciclos ventila- 
torios suceslTOS* £1 rsgistro que se observa en estos - 
caéos se aprecla en lâ slguiente grâfica:
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02% OXIGRAMA. METODO DE REINSPIRACION
21-
BOLSA PEQUENA
5 10 15
segundos
Figura No. 1?.- Oxlgrama espiratorio. 
Èjemplo de artefacto por reservorio ex­
cesivamente pequeno.
Un volumen de reservorio équivalente a 2-3 Its. 
serà pues ôptimo, evitàndose con*este llenado tanto los 
efectos por exceso como por defecto de tamano que hemos 
mencionado.
En lo que respecta a los procedimiertos para re­
solver el CCO2 que quedaron expuestos en las pâginas 96-97 
ya vimos que los intentes de correcciôn para conseguir -
150.
valores mâs idôneos estaban orientados a las siguientes dos 
premisas:
Apreciaciôn incorrects de la PACO2
Es una realidad incontrovertible el hecho 
de que cualquier gas se desplaza segûn el gradients de su 
presiôn parcial. En consecuencia la PACO2 siempre ha de 
ser menor que la PaC02> pero se admits, un tanto empiri- 
camente, que esta diferencia es prâcticamente inaprecia- 
ble en el individus normal en virtud de la alta difusibi- 
lidad que tiens el CO2 para atravesar la barrera alveolo- 
capilar (20 veces mâs que para el oxigeno).
Pensamos que esta propiedad es responsable de 
haberse atribuido un concepts de impunidad al pass del - 
CO2 por el pulmôn que se aleja mucho de la realidad, sobre 
todo, en cualquier caso en que el proceso patolôgico estâ 
presents.
Nuestras mediciones simultâneas de ambos parâ—  
metros mediante punciôn arterial y anâlisis del gas espi- 
rado por el alveo-test, técnicas que comentareraos mâs ade- 
lante, nos ha permitido comprobar que la fracciôn alveolar 
es frecuentemente 4-5 mmHg. mâs baja que la sanguinea en
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sujetos aparentemente normales o con escasisima repercu- 
siôn ventilatoria y prâcticamente sin hipoxemia. Las - 
diferencias en pacientes son mucho mâs amplias a pesar 
de apanecer normo o ligera hipercapnia en la muestra ar­
terial.
Apreciaciôn incorrects de RQ.
Estas repercusiones del cociente respira- 
torio tienen lugar pormodificarse læ presiones parciales 
de CO2 y N2 debido a los cambios volumétricos que ocurren 
en el alveolo ya que la cantidad de 0^ consumida es mayor 
que el CO2 eliminado.
Es decir, cuando RQ es menor que 1 el CO2 salien- 
te es menor que el 0^ ingresado por lo que el alveolo - 
disminuye su volumen dando lugar a elevaciones en las —  
fracciones de los gases alli présentes con el correspon- 
diente aumento de sus presiones parciales a pesar de man- 
tenerse el mismo numéro de moléculas.
Estos fenômenos no ocurririan con R = 1, cuando 
la cantidad de oxigeno desaparecida en el alveolo fuera - 
reemplazada por la misma cantidad de anhidrido carbônico 
proviniente de los capilares.
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TeniendO' en cuenta que las variaciones de RQ 
son frecuentes y pueden surgir por diversos caminos, co­
mo oscilaciones en el VO2 •o impulses hemodinâmicos, se - 
deduce de lo antes comentado que aun disponiendo de me- 
dios para lectura directa de los gases en la fracciôn al­
veolar, es igualmente indispensable un registrador para - 
el control de RQ, a fin de obtener mediciones simultaneas 
de todos los parâmetros necesarios durante un periodo es- 
table, en el cual las condiciones ventilatorias y circula- 
torias se mantengan, evitàndose falsas y caprichosas in- 
terpretaciones completamente al margen del cortocircuito 
que pretendemos valorar.
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C O N C L Ü S I O N E S
1 Con este trabajo no se ha pretendido lle- 
gar al eonocimiento estructural o distribuciôn morfolô- 
gica de la lesion; s61o hemos pretendido aclarar el re- 
sultado fisiopatolôgico final desde el punto de vista de 
valorar la eficacia en la oxigenaciôn de la sangre. En 
esta linea, sôlo nos estarâ permitido distinguir el carac- 
ter de permanencia o reversibilidad de un cortocircuito 
mediante maniobras y condiciones ventilatorias provocadas.
Cuando el cortocircuito es permanente nos refe- 
rimos al defecto anatômico, cuando puede hacerse desapa- 
recer nos encontramos ante una situaciôn funcional. Pero 
es muy habituai la existencia de situaciones mixtas, por 
lo que conviene asentar la idea de que no todo el corto­
circuito con base vascular se comporta como irreversible, 
de la misma manera que no todo el cortocircuito con base 
funcional, por déficiente ventilaciôn/perfusiôn, es ple- 
namente recuperable, Tal vez esta idea ha de servirnos 
para aanejar con mâs precisiôn los conceptos FIJO y RECU­
PERABLE en sustituciôn de los anatômicos y funcional res- 
pectivamente.
2.- Estas bases générales nos vienen a indicar 
que cualquier situaciôn o estimulo que aumente el flujo 
sanguine0 sin variar proporcionalmente la ventilaciôn de 
una determinada zona deprimirâ la PO^ de la sangre que - 
drena desde ella.
En esta circunstancia estâ basada la respuesta 
hipoxémica indeseada que puede aparecer en ciertos enfer- 
mos tratados con broncodilatadores, en los que se produce 
un acentuamiento de la déficiente ventilaciôn/perfusiôn 
basai impuesta por la enfermedad obstructiva. En estos 
casos, sobre todo cuando la administraciôn de la droga, - 
independientemente de su naturaleza, se realiza mediante- 
inhalaciôn, la cantidad de substancia o dosis en los dis- 
tintos territorios es proporcional a su ventilaciôn o —  
ductancia, en relaciôn directa con la cuarta potencia del 
radio y en definitiva con el diâmetro inicial de la via - 
aérea. Como el efecto broncodilatador es proporcional al 
logaritmo de la dosis, su acciôn serâ correspondientemente 
mayor en los bronquiolos abiertos y menor en los cerrados.
En la figura No. 18 se expone el distinto compor- 
tamiento de estos dos tipos de bronquiolos; cerrados (A) 
y abiertos (B). En ella observamos como empeora la par- 
ticipaciôn en la ventilaciôn de las zonas mas comprometidas,
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pués la nueva ventilaciôn después de la broncodilataciôn 
serâ; segûn deciamos antes, proporcional al nuevo diâ­
metro logrado. De tal manera que aunque la ventilaciôn 
total aumente, la correspondiente a las zonas peor ven- 
tiladas disminuye por lo que la relaciôn ventilaciôn/per­
fusiôn empeora aumentando el efecto Shunt, Hay que tener 
en cuenta que debido a la forma de la curva de combinaciôn 
de la oxihemoglobina el incremento de saturaciôn consegui- 
do en los alveolos B es insignificante contra el descenso 
provocado en los alveolos A por lo que la hipoxemia ten- 
derâ a acentuarse.
Estos aspectos han sido motivo de algunos tra- 
bajos publicados (101) realizados en nuestro laboratorio, 
basados en el estudio de la capacidad de transferencia - 
gaseosa/tiempo (DCO) en pacientes con asma y bronquiticos 
crônicos que inhalaban un aerosol broncodilatador. No hay 
que olvidar que estos fârmacos no sôlo actuan sobre la —  
ventilaciôn ya que de su actividad alfa-estimuladora sobre 
el corazôn y beta-inhibidora sobre las resistencias vascu- 
lares pulmonares pueden derivarse una influencia sobre la 
capacidad de difusiôn. Indudablemente el aumento del vo­
lumen sangulneo pulmonar sobre âreas menos ventiladas su- 
pone, por su parte, un efecto Shunt.
15-b.
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Figura No. 18.- Efecto del broncodilatador 
sobre la curva de la oxihemoglobina. Mientras 
en las unidades B la relaciôn V/P casi no va­
ria, en las unidades A résulta disminuida por- 
que puede aumentar la desproporciôn inicial, - 
lo cual desvla el punto de saturaciôn résultan­
te a la izquierda.
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3.- El ûnico método para instaurar una oxige- 
noterapia racional es conocer los cambios en la PaÛ2 que 
resultarian de inducir una variaciôn en la Fi02> lo que 
en definitiva cambiarâ la PAO2 .
El asunto es que en muchos casos que necesitan 
oxigenoterapia durante largo tiempo no compensan los efec­
tos de una Pa02 discretamente mayor a expensas de una —  
F102 desproporcionadamente alta con el potencial riesgo 
que las altas concentraciones de oxigeno tienen sobre las 
células alveolares, creandose fenômenos de engrosamiento 
o neumoniosis de BPAUER lo que complicaria progresivamen- 
te mis la situaciôn inicial obligando a suministros cada 
vez mâs altos de O2 y cerrandose un circule etiopatogéni- 
co dificil de salvar y de pronôstico muchas veces fatal.
Este es el caso muy frecuente en el grupo de - 
las neumorrias y complicaciones pulmonares dentro de la mo- 
derna cirugia torâcica (atelectasia, pulmôn de perfusion, 
etc.) situaciones que siempre suponen hipoxemia de gran 
severidad obligando a pautas prolongadas de oxigenotera­
pia con altas concentraciones.
Pensamos que en el estudio evolutivo de estos - 
enfermes deberia considerarse muy preferentemente el con­
trol sistemâtico del cortocircuito présente por representar
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un criterio muy fiel de los indices aceptables de la - 
oxigenoterapia complementaria y de sus eventuales limites 
de tolerancia. Estas apreciaciones pueden permitir reso- 
luciones transcendentales pero anticipadas para salvar al- 
gunas vidas, tributarias unicamente de procedimientos de- 
ventilaciôn artificial que permitan fases de reposo al —  
pulmôn para conseguir regresar, sin interferencias las —  
lesiones de sus alveolos.
Las pautas prâcticas que deben seguirse para es­
te propôsito fueron expuestas en las pâginas 155-136 dedi- 
cadas al capitule de Discusiôn.
4.- Frente a la necesidad de manejar la PAO^ - 
para el câlculo del CCO2 hemos pretendido la raâxima depu- 
raciôn posible de dicho parâmetro, toda vez que observa­
mos diferencias significativas entre valores presumidos- 
indirectamente y medidos 0 reales.
DeterminacioBes de ambos tipos en 2o sujetos - 
normales noa han moBtrado que la PAO2 indirecta era 10- 
1 ^  mmfig metieft* qme la meél&a real. Esta diferencia est4 
basada tanto en laa falaas apreciaciones de la PACOp :omo 
del BQ.
Evidentemente cualquier mecanismo que represen­
te obstâculo en la eficacia del intercambio gaseoso ha de 
afectar proporcionalmente al O2 y CO^. Precisamente es el 
estudio de los gradientes alveolo-capilar lo que nos puede 
evidenciar este supuesto y hacer conocer perfectamente los 
niveles de intercambio, mostrândonos que no sôlo el oxige­
no estâ supeditado a resolver los obstâculos a su paso.
SI hecho de que en una gran mayoria de situaciones fisio- 
patolôgicas y, por lo tanto, de enfermos lo que se objeti- 
va es un descenso de la Pa02 con norraalidad de la PaC02 - 
solo significa que la hiperventilaciôn es un mecanismo de 
compensaciôn respiratoria que logra mayor eficacia respec­
te al CO2 debido a la distinta capacidad de disociaciôn - 
que la heraoglobina muestra para los dos gases.
Sin embargo, midiendo lo que pasa solamente en 
uno de los dos lados de la membrana sôlo asistimos a una 
fase del problema. Si las concentraciones del gas se mi- 
dieran ademâs en el espacio alveolar nos encontrariamos - 
en esos casos con valores menores, lo que équivale a aumen­
to del gradiente para facilitar y conseguir unos niveles 
de CO2 arteriales apara^temente fisiolôgicos. En suma, - 
admitir entre los paclenteÉ pulmonares, sobre todo, en a- 
quellos que cursan con hipercapnia una similitud suficien- 
te entre la PaC02 y PACO2 supone la inclusiôn de un error
160.
significative sobre los resultados finales.
Nuestras mediciones simultaneas de ambos parâ­
metros mediante punciôn arterial y anâlisis del gas espi- 
rado mediante alveo-test, nos ha permitido comprobar que 
la fracciôn alveolar es frecuentemente 4-8 mmHg mâs baja 
que la sanguinea en sujetos aparentemente normales o con 
escasisima repercusiôn ventilatoria y prâcticamente sin 
hipoxemia. Las diferencias en pacientes son mucho mâs - 
amplias a pesar de aparecer normo o ligera hipercapnia - 
en la muestra arterial.
Por otra parte, si por fines prâcticos, se —  
acepta un RQ con valor fisiolôglco de 0,8 estamos indu- 
ciendo otro elemento de error, pués variaciones entre - 
0,6 y 1 ,0 de este factor suponen corrientemente oscila­
ciones de la Pa02 entre -8 y 4-8 mmHg. Si bien estas di­
ferencias de RQ no suelen ser tan obstensibles, si cree- 
mos que al aceptar un RQ con valor fijo de 0,8 incurri- 
mos facilmente en un descenso de PAO2 entre 4-6 mmHg. - 
Con otras palabras en circunstancias idéales con RQ=1 - 
el factor de correcciôn es 1,0 y la PAO2 séria de 109 mmHg, 
mientras que con RQ=0,8 el factor serâ 1,2 y la PAO2 se 
transformarâ en 101 mmHg.
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5.- El oxigrama espiratorio, utilizado en este 
trabajo para obtener incruentamente el CvO^, lo hemos ma­
ne jado con algunas precaucionés y supeditândolo a una sé­
rié de criterios. En su registre grâfico desconfiamos —  
siempre de los périodes certes de estabilizaciôn, no pu- 
diendose considerar fidedignos cuando se suspende a con- 
tinuaciôn el trazado o se observa el progresivo descenso 
hacia 0. En ambos casos, la corta y ocasional meseta pu- 
diera estar sometida a les efectos por recirculaciôn. Un 
buen indice de reproductividad es la permanencia de la - 
recta durante 2-3 ciclos ventilatories, no constituyendo 
un criterio suficiente su observaciôn en un sôlo ciclo.
Intercalando pausas de apnea inspiratoria hemos 
conseguido acelerar el consume de O2 lo cual acorta la - 
apariciôn de la meseta 0 fase de estabilizaciôn. Este - 
tiene interés en orden a evitar los efectos de recircu­
laciôn al completarse un ciclo circulatorio, que descende, 
ria el nivel de la meseta amén de implantar un régimen - 
hipôxlco critic0 para les tejidos.
Por otra parte, es recomendable que el volumen 
del reservorio distendido eea muy aproxiraada a la capaci­
dad residual funcional éel|individuo con lo que se cubri- 
ran dos objetivos: por una parte, la inspiraciôn dificil- 
mente agotarâ la mazela cBAtenida en el recipiente y por
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otro lado, la neutralizaciôn o tamponamiento del espacio 
aéreo pulmonar que mâs interesa equilibrar hasta el ni­
vel de mezcla venosa mixta en el capilar es precisamente 
el correspondiente a capacidad residual funcional, resul- 
tando mâs râpido el proceso de anulaciôn del gradiente —  
cuando el volumen de renovaciôn en cada inspiraciôn se —  
ajusta al espacio funcional con misiôn de intercambio. Un 
volumen de reservorio equivalents a 2-3 Its. serâ pués el 
ôptimo, evitàndose con este llenado tanto los efectos por 
exceso como por defecto de tamano que hemos mencionado en 
el capitule de Discusiôn.
6.- Respecte al cateterismo derecho, necesario 
para obtener sangre venosa mixta y confrontar los valores 
de CVO2 obtenidos directamente y por reinspiraciôn, afor- 
tunadamente no hemos observado ningun tipo de accidente - 
grave de les que, aunque con poca profusiôn exister refe­
rencias en la bibliografia de la materia (I4 , 44).
A favor de esta circunstancia cuenta, a nuestro 
favor, que todo el material fungible fué usado una sola 
vez, asi como que la serie de nuestros pacientes estaba - 
constituida por individuos que no présentaban cuadros de 
descompensaciôn cardiocirculatoria. A excepciôn de un ca­
so, diagnosticado de estenosis mitral y que durante la ma- 
niobra présenté elevada taquicardia sinusal con salvas de
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extrasistolia, no fueron manejados enfermos con cardlo- 
patias, al menos con caràcter dominante.
En el grupo de pacientes con cirrosis hepâtica 
se extremaron las medldas precautorias en order a cohi- 
bir posibles heraorragias en la zona de punciôn, por lo - 
que en ningun caso tuvimos que lamentar circunstancias - 
especiales a pesar de las deficitarias condiciones de coa- 
guabilidad tan frecuentes en esta enfermedad que, en oca- 
siones, présenté évidentes signos de descompensaciôn me- 
tabôlica.
7.- Comparando los valores de CVO2 obtenidos 
por reinspiraciôn (R) y cateterismo (C) se observan que 
en la Tabla IIsuperposiciôn en los casos 9, 13 y 23. Por 
otra parte, sôlo en los casos 1 y 20 el método (R) diô - 
valores superiores al método (C).
Puede decirse que en una gran mayoria los valo­
res por (R) fueron inferiores, lo que empiricamente per­
mits presumir un cierto consumo directe de 0^^ por los —  
neumocitos alveolares cuando el nivel de su aporte san- 
guineo tiende a estabilizarse con la PAO2 , progresivamen- 
te decreciente hasta desaparecer el gradiente A-a.
Esta es una hipôtesis supuesta unicamente en la
164.
desviaciôn estadlstica y para la que no hemos establecido 
ningun tipo de comprobaciôn por ser materia distante de 
nuestra finalidad.
8 .- Las conclusiones en relaciôn a los resulta­
dos finales se refieren a la comparaciôn entre los valo­
res de gasto cardiaco y cortocircuito cuando se manejaba 
el CVO2 obtenido indistintamente por reinspiraciôn (R) y 
cateterismo derecho (C).
Las Tablas III, IV y V hacen menciôn a este - 
proceso. Los coeficientes de regresiôn lineal presenta- 
ban valores de 0,000757 y 0,0401 para el gato cardiaco - 
(Q^ ) y porcentaje de cortocircuito (Qg/Q^) respectivamen- 
te.
A la vista de estos resultados, podemos concluir 
que el valor de CVO2 indirecte conseguido de manera in—  
cruenta por medio de reinspiraciôn es un dato vâlido pues 
permite una precisiôn en la mediciôn del gasto cardiaco y 
cortocircuito intrapulmonar muy superponible a la conse—  
guida mediante el cateterismo hasta la arteria pulmonar, 
que es el sistema patrôn sobre el que tenemos que referir 
cualquier comparaciôn.
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9.- Hay que advertir que la dispersiôn de pun- 
tos présentai! homocedasticidad, es decir, el grado de re­
gresiôn lineal es prâcticamente simétrico, tanto para va­
lores bajos o altos de gasto cardiaco y cortocircuito. - 
Dicho de otra manera, no existen divergencias o dispersio- 
nes individuales, por lo que las desviaciones tipicas de 
las filas y columnas tienden a ser iguales. En este orden 
de cosas, el diagnôstico clinico no supuso un factor in- 
fluyente en la distribuciôn de puntos sobre la recta, no 
creândose sobre ella âreas especificas por agrupamiento - 
segun enfermedad.
Por lo tanto en la Figura No. 12, relativa a los 
porcentajes de cortocircuito (Qg/Q^%), los cssos 19, 2o, 21, 
22 y 23 que corresponden a los pacientes con cirrosis hepâ­
tica se encuentran entremezclados con el resto de los pun­
tos. En este grupo adveertimos que solo el caso 20 pré­
senta un valor significativamente alto de Shunt, justifi- 
cable, por otra parte, por alteraciones especificas venti­
latorias.
En la misma figura comprobaunos que los casos 9,
13 y 23 con compléta superposiciôn se distribuyen en los 
niveles bajo, medio y alto de la recta. Esta circunstan­
cia avala aun mâs, a nuestro entender, el método (R) no - 
dependiente del grado de deeatapaciôn por contaminaciôn - 
venosa.
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